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WYKAZ SKRÓTÓW I SYMBOLI 
 
ABPA – ang. Allergic Bronchopulmonary Aspergillosis, aspergiloza płucna  
o przebiegu alergicznym, 
AFL B1 – aflatoksyna B1, mikotoksyna, 
Alt a 1 – oznaczenie białka alergennego (skrót liter- skrót od nazwy gatunkowej 
grzyba – Alternaria alternata, cyfra – numer sklasyfikowanego 
alergenu – 1), 
as IgE − ang. alergen specific Immunoglobulin E, alergenowo swoiste 
przeciwciała klasy IgE, 
aw – ang. water activity, aktywno wody, wskanik równowagi 
higroskopijnej, 
BSL – ang. Biosafety Level, klasyfikacja biobezpieczestwa grzybów, 
DAS – diacetoksycirpenol, mikotoksyna, 
DON − deoksyniwalenol (womiotoksyna), mikotoksyna, 
Elisa – ang. Enzyme-linked immunosorbent assay, test immunoenzymatyczny, 
ENHIS – ang. European Environmental and Health Information System, 
Europejski System Informacji o rodowisku i Zdrowiu, 
HeLa komórki – linia komórkowa wywodzc si z komórek raka szyjki macicy, 
HPLC − ang. High Performance Liquid Chromatography, wysokosprawna 
chromatografia cieczowa, 
HPLC – DAD – ang. High Performance Liquid Chromatography with Diode Array 
Detector, wysokosprawna chromatografia cieczowa z detektorem 
fotodiodowym, 
HPLC – MS – ang. High Performance Liquid Chromatography − Mass Spectrometry, 
wysokosprawna chromatografia cieczowa ze spektrometri masow, 
HPLC – 
MS/MS 
– ang. High Performance Liquid Chromatography − Mass Spectrometry 




− ang. High Performance Liquid Chromatography with UV/VIS Detector, 
wysokosprawna chromatografia cieczowa z detektorem UV/VIS, 
IC50 – ang. Inhibitory Concentration, stenie trucizny, które o 50%, w porów-
naniu z prób kontroln, hamuje rozwój organizmów (np. bakterii) lub 
proliferacj komórek (test MTT, XTT), 
IgE – immunoglobuliny E, klasa przeciwciał, 
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IL – 6 – interleukina 6, najwaniejsza i najbardziej wielokierunkowo działajca 
cytokina uwalniana przez monocyty i makrofagi, 
IPH − ang. Idiopathic Pulmonary Hemosiderosis, hemosyderoza płuc, 
IUISA – ang. International Union of Immunological Societes Allergen 
Nomenclature Sub-Committee, Midzynarodowa Unia Towarzystw 
Immunologicznych, Podkomitet Nazewnictwa Alergenowego, 
jtk – ang. cfu – colony forming units, jednostki tworzce kolonie, 
kDa – kilodalton (1 kDa = 1000 Da), jednostka masy czsteczkowej białek, 
KU/l – ilociowa jednostka przeciwciał klasy IgE w surowicy krwi, 1 U 
odpowiada 2,44 ng IgE, 
MLA test – ang. The Mouse Lymphoma Assay, test genotoksycznoci na mysich 
komórkach chłoniaka, 
MTT test – ang. MMT (3-(4,5-Dimethylthiazol-2-yl)-2,5-diphenyltetrazolium 
bromide) Assay, test MTT redukcji soli tetrazolowej bromku 3- 
(4,5-dimetyltiazol-2-yl)-2,5-difenyltetrazolowego – metoda oznaczania 
cytotoksycznoci, 
MVOCs − ang. Microbial Volatile Organic Compounds, mikrobiologiczne, 
organiczne metabolity lotne, 
NIV – niwalenol, mikotoksyna, 
OTA – ochratoksyna A, mikotoksyna, 
PAT – patulina, mikotoksyna, 
PCR − ang. Polymerase Chain Reaction, reakcja łacuchowa polimerazy, 
PCV – polichlorek winylu, tworzywo sztuczne, 
RCF – ang. Relative Centrifugal Force, siła odrodkowa wirowania wyraana 
jako wielokrotno  przypieszenia ziemskiego (g) 
Rf – ang. Retardation factor, retention (value) factor – wskanik opónienia, 
(wskanik retencji) – pojcie stosowane w chromatografii 
cienkowarstwowej; jest to iloraz odległoci przebytej przez substancj 
rozdzielan przez odległo przebyt przez czoło eluentu  
(układu rozwijajcego), 
S1/2log – szybko syntezy ergosterolu w połowie fazy logarytmicznej wzrostu 
(µg ergosterolu/g materiału/dob), 
Smax – maksymalna szybko syntezy ergosterolu (µg ergosterolu/g materiału/ 
dob), 
SBS – ang. Sick Building Syndrom, Syndrom Chorego Budynku, 
SDS – PAGE − ang. Sodium Dodecyl Sulfate Polyacrylamide Gel Electrophoresis, 
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elektroforeza w elu poliakrylamidowym w warunkach denaturujcych, 
stosujc SDS − sól sodow siarczanu dodecylu, 
SPT − ang. Skin Prick Test, punktowe testy skórne w ocenie alergii, 
ST − sterigmatocystyna, mikotoksyna, 
TFT − trifluorotymidyna, analog pirymidyny, odczynnik cytotoksyczny wyko-
rzystywany w tecie genotoksycznoci MLA, 
TK − kinaza tymidynowa, enzym, którego mutacja genu badana jest w tecie 
genotoksycznoci MLA, 
TLC − ang. Thin Layer Chromatography, chromatografia cienkowarstwowa, 
TNF − ang. Tumor Necrosis Factor, czynnik martwicy nowotworu, 
TPZ − toksyczna powierzchnia zainfekowana grzybami pleniowymi (Piontek, 
2004), 
WWP − wilgotno wzgldna powietrza (%), 
XTT test − ang. XTT (2,3-bis-(2-methoxy-4-nitro-5-sulfophenyl)-2H-tetrazolium- 
5-carboxanilide) Assay, test XTT redukcji soli sodowej 3’-(1(fenylo-
aminokarbonylo)-3,4-tetrazolio)-bis (4-metoksy-6-nitro) benzeno-sul-

























Grzyby strzpkowe wystpuj powszechnie, a ich aktywny rozwój obserwuje 
si miedzy innymi na przegrodach budowlanych w pomieszczeniach mieszkalnych 
pod warunkiem odpowiednio wysokiej wilgotnoci. Znane s ich właciwoci 
toksynotwórcze i alergenne ujawniane podczas wzrostu na zdefiniowanych podłoach 
mikrobiologicznych, jednak właciwoci te podczas rozwoju grzybni na materiałach 
budowlanych s odmienne. W rutynowych badaniach mikologicznych pomieszcze 
wyizolowane gatunki grzybów identyfikuje si i charakteryzuje pod wzgldem 
toksynotwórczoci i alergennoci, wyłcznie na podstawie literatury.  
Badania 72 pomieszcze mieszkalnych z objawami zagrzybienia, w których ple-
nie wystpowały na przegrodach budowlanych, rednio w iloci 7×107 jtk100 cm2, 
w powietrzu wewntrznym w iloci 3×103 jtk/m3, a zawarto ergosterolu  
w powietrzu sigała poziomu 2,6 µg/m3, wykazały, i głównym czynnikiem 
sprzyjajcym ich rozwojowi jest wilgotno wzgldna powietrza powyej 60%. 
Stwierdzono, e grzyby strzpkowe rozwijały si na wikszoci badanych materiałów 
budowlanych, wykoczeniowych i termoizolacyjnych. Najczciej zasiedlały 
materiały pochodzenia organicznego, w skład których wchodzi celuloza lub białka 
(drewno, płyty gipsowo-kartonowe, tapety oraz skór tapicersk). Materiały nieorga-
niczne (zaprawa tynkarska, gips, cement) nie sprzyjały rozwojowi grzybów. 
Wród grzybów strzpkowych zasiedlajcych przegrody budowlane, a take 
obecnych w powietrzu wewntrznym, najczciej wystpowały plenie nalece 
do rodzajów: Penicillium, Aspergillus, Cladosporium, Alternaria, Acremonium, 
Trichoderma. W budynkach zagrzybionych stwierdzono wiksz rónorodno 
pleni i dominacj grzybów z rodzaju Aspergillus (głównie A. versicolor, A. niger, 
A. flavus).  
Uytkownicy zagrzybionych pomieszcze skaryli si na liczne objawy 
chorobowe, wród których czsto wystpowały objawy alergii i Zespołu Chorego 
Budynku (SBS). Gatunkami pleni, które przyczyniały si do powstania alergii  
u mieszkaców były Penicillium chrysogenum, Penicillium expansum, Alternaria  
alternata, Cladosporium cladosporioides, Aspergillus flavus i Aspergillus niger. 
Stwierdzono, i najczstsz reakcj alergiczn u mieszkaców wywołuj białka 
tworzone przez Penicillium expansum o masie czsteczkowej 88 kDa i 70 kDa 
(Pen c 19) oraz przez Alternaria alternata o masie 30 kDa (Alt a 1) i 53 kDa  
(Alt a 10). 
Badania przegród budowlanych w zagrzybionych mieszkaniach nie wykazały 
ani zwizków toksycznych wytwarzanych przez plenie, ani te oddziaływa 
cyto- i genotoksycznych. Jednoczenie zły stan zdrowia mieszkaców dał podstawy 
do sformułowania celu pracy i poszukiwania odpowiedzi na pytanie: jak kształtuj 
 10 
si wzrost oraz toksynotwórczo i alergenno grzybów strzpkowych zasiedla- 
jcych materiały budowlane i wykoczeniowe, stosowane obecnie w budownictwie 
oraz jakie czynniki rodowiskowe wpływaj na ujawnienie si tych cech?  
Grzyby strzpkowe wyizolowane z przegród budowlanych, nalece do ga- 
tunków Aspergillus versicolor, Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus, Aspergillus 
niger, Penicillium chrysogenum, Stachybotrys chartarum w warunkach laborato- 
ryjnych, rosnc na podłoach oraz na materiałach budowlanych, ujawniły zdolno 
do syntezy gronych dla zdrowia mikotoksyn: aflatoksyn, sterigmatocystyny, 
roquefortyny C, meleagriny i wielu innych. Ekstrakty z materiałów budowlanyh 
zasiedlonych przez te plenie wykazywały cytotoksyczno wobec fibroblastów 
mysich w tecie MTT/XTT. Cytotoksyczno pleni zaleała od rodzaju i stenia 
mikotoksyn wytwarzanych na materiałach budowlanych. Cytotoksyczno 
mikotoksyn tworzonych na materiałach budowlanych była wiksza ni roztworów 
czystych preparatów mikotoksyn o wyszym steniu. Efekt ten moe wynika 
z synergistycznego oddziaływania toksyn i innych metabolitów tworzonych przez 
plenie w rodowisku budowlanym. 
W warunkach laboratoryjnych wykazano, i materiały budowlane i wyko- 
czeniowe pochodzenia organicznego, zawierajce celuloz oraz białka, w warunkach 
wysokiej wilgotnoci sprzyjały nie tylko wzrostowi pleni, ale równie tworzeniu 
przez nie mikotoksyn i alergenów, czego nie potwierdzono w przypadku  
materiałów nieorganicznych. Tworzenie mikotoksyn na materiałach budowlanych 
było aktywowane obecnoci białek i sacharydów dodawanych w postaci poywek 
mikrobiologicznych lub kurzu domowego. Zahamowanie wzrostu pleni oraz pro- 
dukcji mikotoksyn stwierdzono na cemencie oraz na płytach gipsowo-kartonowych 
zawierajcych w swoim składzie biocydy i zwizki hydrofobowe (silikon).  
Nie stwierdzono genotoksycznoci materiałów budowlanych poraonych 
przez toksynotwórcze grzyby strzpkowe, ani te preparatów aflatoksyny B1 
i sterigmatocystyny w steniach 100 i 20 µg/ml, wobec komórek chłoniaka 
myszy w tecie MLA.  
Materiały budowlane okazały si rodowiskiem korzystniejszym do wytwa- 
rzania białek alergennych, ni poywki laboratoryjne. Wykryto 39 białek alergennych 
tworzonych przez plenie rosnce na materiałach budowlanych, w tym 16 białek 
o masie czasteczkowej od 11 kDa do 93 kDa, do tej pory niesklasyfikowanych 
przez International Union of Immunological Societes Allergen Nomenclature 
Sub-Committee oraz 23 białka alergenne opisane i sklasyfikowane. Zaobserwowano 
równie, e grzyby strzpkowe podczas wzrostu na materiałach budowlanych 
wytwarzały specyficzne mikotoksyny i białka alergenne, których nie wykrywano 
podczas ich wzrostu na poywkach mikrobiologicznych. Przykładami s tentoksyna, 
kwas 3-nitropropionowy oraz liczne białka alergenne. Wskazuje to na konieczno 
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prowadzenia bada właciwoci toksycznych i alergennych pleni podczas ich 
hodowli na materiałach budowlanych, w warunkach podobnych do wystpujcych  
w budynkach (odpowiednia wilgotno, dodatek kurzu domowego). 
Stwierdzono, i ocena zagroenia zdrowotnego mieszkaców powinna 
uwzgldnia oznaczanie toksynotwórczoci, cytotoksycznoci i alergennoci pleni 
wyizolowanych z budynków. W badaniach tych naley uwzgldni potwierdzenie 
alergii na plenie metod immunoblottingu z wykorzystaniem ekstraktów białek 
pleni wytwarzanych na materiałach budowlanych.  
Uzyskane w pracy wyniki wskazały, i zły stan zdrowia mieszkaców 
zagrzybionych pomieszcze jest spowodowany głównie przez białka alergenne, 
których nonikiem w powietrzu wewntrznym s fragmenty grzybni oraz zarodniki 
pleni, a materiały budowlane s korzystnym podłoem do ich wytwarzania. 
Jednak potwierdzona moliwo syntezy mikotoksyn przez plenie na materiałach 
budowlanych wiadczy take o ryzyku obecnoci tych metabolitów w mie- 
szkaniach i oddziaływania na zdrowie mieszkaców.  
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1. PRZEGLD LITERATURY 
1.1. Grzyby strzpkowe – ogólna charakterystyka 
Grzyby strzpkowe, potocznie nazywane pleniami lub grzybami nitkowatymi, 
s szeroko rozpowszechnione na kuli ziemskiej; rozwijaj si w glebie, wodzie, 
na materiałach pochodzenia rolinnego i zwierzcego, a ich zarodniki mona 
znale w powietrzu oraz na rónych powierzchniach, take syntetycznych.  
Organizmy te zaliczamy do domeny Eukarya (jdrowce), królestwa Fungi 
(grzyby). Według obecnej klasyfikacji wyróniamy osiem gromad grzybów: 
Chytridiomycota, Zygomycota, Ascomycota, Basidiomycota, Glomeromycota, 
Microspora, Neocallimastigomycota, Blastocladiomycota (Bisby i in., 2009). 
Wród grzybów strzpkowych zasiedlajcych materiały budowlane dominuj 
gatunki nalece do gromad Ascomycota, Neocallimastigomycota oraz Zygomycota. 
W gromadzie Ascomycota wyodrbniono tzw. sztuczne rodzaje – Aspergillus  
i Penicillium; podobnie w gromadzie Neocallimastigomycota wydzielono sztuczny 
takson grzybów anamorficznych (anamorf – stadium niedoskonałe, u którego nie 
stwierdzono rozmnaania płciowego) (Bisby i in., 2009). Grzyby te wykazuj 
pokrewiestwo filogenetyczne z gromadami, do których nale, jednak nie 
zaobserwowano u nich typowego dla rodzajów rozmnaania płciowego. Jeeli 
jednak w trakcie identyfikacji okazuje si, i gatunek ma stadium doskonałe 
(płciowe), przenosi si go do odpowiedniego rodzaju. Stosowane obecnie badania 
molekularne, umoliwiajce poznanie sekwencji DNA i RNA, pozwoliły ustali 
pokrewiestwo wielu gatunków grzybów zaliczanych kiedy do taksonu grzybów 
anamorficznych (Kirk i in., 2001), a wczeniej do gromady Fungi imperfecti 
(Deuteromycota).  
Grzyby strzpkowe to z reguły organizmy wielokomórkowe, których ciało 
złoone jest z nitkowatych strzpek tworzcych rozgałzion grzybni, penetrujc 
podłoe wzrostu. Wzrost grzybni odbywa si w czci szczytowej strzpek 
(apikalnej). Komórki grzybów otacza ciana komórkowa zbudowana z chityny, 
glukanu, lipidów i białek; wykazuje ona wysok oporno na działanie enzymów 
litycznych i rónych czynników rodowiska. Strzpki grzybów mog mie 
budow niepodzielon przegrodami (wtedy komórki s wydłuone, wielojdrowe) 
albo podzielon cianami poprzecznymi (septami) (Piotrowska i 	akowska, 2007).  
Plenie rozmnaaj si za pomoc zarodników (spor), które s komórkami 
zazwyczaj nieruchliwymi; łatwo rozprzestrzeniaj si za pomoc wiatru, wody 
lub zwierzt. Zarodniki powstaj w obrbie specjalnych struktur reprodukcyjnych  
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w procesie płciowym lub bezpłciowym. Wystpuj trzy typy struktur reproduk-
cyjnych: gametangia (tworz gamety), sporangia (tworz zarodniki), konidiofory 
(wyspecjalizowane strzpki tworzce konidia). Sposób rozmnaania i tworzenia 
zarodników jest uzaleniony od gatunku grzyba (Solomon i in., 2007).  
Grzyby strzpkowe charakteryzuje zdolno przystosowania si do warunków 
panujcych w rodowisku – rodzaju pokarmu, czynników fizycznych, chemicznych  
i klimatycznych. Wszystkie grzyby jako chemoorganotrofy wymagaj obecnoci 
materii organicznej ywej lub martwej, z której czerpi ródło wgla i energii. 
Wikszo z nich ma jednak małe wymagania pokarmowe; zaliczamy je do 
oligotrofów – organizmów, które do wzrostu wymagaj niewielkiej iloci materii 
organicznej. Wystpuj i takie, których wzrost jest uzaleniony od obecnoci  
w rodowisku konkretnego substratu organicznego, np. grzyby keratynolityczne 
rozwijaj si w obecnoci keratyny. Oligotroficzny charakter odywiania tych 
mikroorganizmów daje im ogromne moliwoci adaptacji do rónych warunków, 
co wraz z łatwoci rozprzestrzeniania si decyduje o zasiedleniu niemal wszystkich 
rodowisk ycia. Grzyby strzpkowe maj zdolno produkcji licznych enzymów 
zewntrzkomórkowych rozkładajcych wiele zwizków trudnorozkładalnych (np. 
celuloza, lignina). Azot przyswajaj zarówno z organicznych zwizków azotowych, 
jak równie z prostych zwizków nieorganicznych (np. soli amonowych). Do 
wzrostu potrzebuj obecnoci pierwiastków: fosforu, potasu, magnezu, wapnia, 
siarki, miedzi, manganu, sodu, cynku, które z reguły znajduj si w rodowisku 
naturalnym w wystarczajcych ilociach. Nie wymagaj obecnoci witamin; 
wikszo grzybów jest zdolna do ich syntetyz. Przemiana materii pleni jest 
bardzo intensywna – w czasie 24 godzin masa grzybni zwiksza si 9-krotnie 
(	akowska i Stobiska, 2000).   
Wikszo grzybów strzpkowych to organizmy mezofilne rozwijajce si  
w temperaturach 20-35°C, jednake graniczne temperatury ich rozwoju wynosz 
od –10°C do 55°C. Grzyby s wraliwe na temperatur powyej 60°C; w takiej 
temperaturze gin wszystkie formy morfologiczne, z wyjtkiem Chlamydospor, 
które wymagaj do zniszczenia temperatury 120°C (sterylizacja).  
Plenie to typowe tlenowce rosnce na powierzchniach w warunkach 
dostpnoci tlenu. W warunkach beztlenowych, np. w głbiej połoonych partiach 
gleby, materiałów technicznych mog przetrwa zarodniki lub chlamydospory. 
Niektóre gatunki grzybów rosn w warunkach beztlenowych, np. Fusarium 
oxysporum.  
Wartoci graniczn, poniej której wzrost pleni jest zahamowany jest 11-14% 
wilgotnoci masowej podłoa. Plenie rozwijaj si przy rónych poziomach wil-
gotnoci podłoa. Do aktywnego wzrostu wikszo grzybów wymaga wilgotno-
ci podłoa odpowiadajcej aktywnoci wody aw = 0,60-0,99. Gatunki kserofilne, 
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np. z rodzajów Aspergillus i Penicillium rosn ju przy niskiej wilgotnoci 
(aw = 0,60). Rodzaje preferujce wysok wilgotno, np. Stachybotrys rozwijaj 
si dopiero przy aw = 0,99.   
Plenie preferuj rodowiska kwane – optymalne pH dla ich wzrostu kształtuje 
si na poziomie pH 5-6, ale wykazuj moliwo rozwoju w szerokim zakresie 
pH: od 1,5 do 10. Grzyby chorobotwórcze – dermatofity rozwijaj si przy pH 
7,2-7,6 (Piotrowska i 	akowska, 2007). 
Grzyby odgrywaj wan rol w utrzymywaniu równowagi ekologicznej na 
Ziemi, pełnic funkcj głównych reducentów. Wikszo gatunków to saprobionty 
rozkładajce substancj organiczn, w tym zwizki, takie jak celuloza, chityna, 
ligniny i inne składniki cian komórkowych rolin i zwierzt. W tych procesach 
uwalniaj ze zwizków organicznych wod, dwutlenek wgla, azot i inne 
pierwiastki, które mog by ponownie wprowadzone do obiegu. Niektóre grzyby 
maj zdolno do ycia w symbiozie z rolinami wyszymi (mikoryza); ponad 
90% rodzin rolin yje w symbiozie z licznymi grzybami strzpkowymi, głównie 
z  gromad Ascomycota i Basidiomycota (Solomon i in, 2007). 
Grzyby strzpkowe dziki syntezie licznych metabolitów odgrywaj pozytywn, 
znaczc rol w biotechnologii medycznej (produkcja antybiotyków) oraz wielu 
gałziach przemysłu farmaceutycznego i spoywczego (biosynteza kwasów 
organicznych, enzymów, hormonów, ywnoci). Zdolno tych mikroorganizmów 
do degradacji trudnorozkładalnych zwizków jest wykorzystywana w procesach 
bioremediacji gleby, oczyszczania cieków, utylizacji odpadów polimerowych  
(	akowska i Piotrowska, 2008).  
Wród grzybów obecne s liczne patogeny, które s sprawcami chorób ludzi, 
zwierzt i rolin. U ludzi mog by przyczyn schorze skóry, włosów, paznokci 
oraz organów wewntrznych. Wiele gatunków produkuje grone dla zdrowia 
substancje toksyczne – mikotoksyny, które mog zanieczyszcza rodowisko, 
ywno, materiały techniczne, takie jak skóra, tekstylia, materiały budowlane 
(Zyska, 2001b; Zyska i 	akowska, 2005). Te same enzymy, które umoliwiaj 
grzybom strzpkowym rozkład zwizków organicznych naturalnych bd 
syntetycznych, pozwalaj im skutecznie rozkłada produkty spoywcze, drewno, 
tkaniny i wiele innych materiałów technicznych. Grzyby przyczyniaj si do 
ogromnych strat ekonomicznych podczas magazynowania wielu materiałów, 
głównie zbó (Chełkowski, 2010), materiałów budowlanych (Zyska, 2001b),  
w tym drewna (Wany i Kary, 2001). Równie obiekty budowlane, majce 
specyficzny mikroklimat o podwyszonej wilgotnoci, mog by zasiedlane przez 
grzyby strzpkowe, które przyczyniaj si do ich niszczenia oraz niekorzystnie 
wpływaj na zdrowie mieszkaców. 
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1.2. Poraenia grzybami strzpkowymi pomieszcze 
mieszkalnych – skala zjawiska 
Skala zjawiska zasiedlania i rozwoju grzybów strzpkowych w budynkach 
mieszkalnych jest trudna do oszacowania. Nie ma jednostek odpowiedzialnych za 
prowadzenie takich bada, nie prowadzi si ewidencji mieszka z objawami 
zagrzybienia. W literaturze pojawiaj si natomiast dane szacunkowe, oparte na 
badaniach przeprowadzonych w rónych krajach. Problem rozwoju grzybów 
strzpkowych w budynkach mieszkalnych opisywany był zarówno w krajach 
europejskich – Finlandii, Holandii, Wielkiej Brytanii, Danii (Hunter i in., 1988; 
Nevalainen i in., 1991; Verhoeff i in., 1995), w USA, Kanadzie (Miller i in., 1988; 
Brunekreef i in., 1989; Dales i in., 1991), jak równie w Polsce (Smyk i Rywotycki, 
1993; Zyska, 1999; Janiska, 2000, Piontek, 2001). W tabeli 1 przedstawiono 
dane dotyczce udziału zagrzybionych mieszka w rónych krajach.  
Tabela 1. Udział mieszka poraonych grzybami strzpkowymi w rónych krajach 
Kraj Mieszkania 
zagrzybione (%) 
Wielka Brytania 30-45 Hunter i in., 1988; Platt i in., 1989 
USA 40 Brunekreef i in., 1989 
Kanada 30 Dales i in., 1991 
Finlandia 20-30 Nevalainen i in., 1991 
Holandia 20-25 Brunekreef , 1992; Verhoeff i in., 1995  
Polska  25 Zyska, 1999 
 
Przyczyn zagrzybienia pomieszcze jest wysoka wilgotno powietrza  
i przegród budowlanych. Poraenia pleniowe czsto wystpuj w krajach o klimacie 
umiarkowanym morskim i kontynentalnym, jaki panuje na półkuli północnej, 
szczególnie w krajach skandynawskich, jak równie w krajach połoonych nad 
morzem: Holandii, Wielkiej Brytanii i Danii. Problem ten dotyczy take krajów  
o klimacie umiarkowanym przejciowym, w których coraz czciej obserwuje si 
łagodne zimy i zwikszajc si ilo opadów, takich jak np. Polska i inne kraje 
Europy Centralnej i Zachodniej. Brak danych szacunkowych dla krajów o klimacie 
równikowym, zwrotnikowym i innych nie wiadczy o braku porae pleniowych 
w budynkach mieszkalnych. W niektórych strefach tych klimatów panuj warunki 
bardzo wysokiej wilgotnoci powietrza, sprzyjajcej rozwojowi pleni.  
Według Zyski (1999) w 1998 roku w Polsce rozwój pleni obserwowano  
w 2,7 mln pomieszcze mieszkalnych, co stanowiło 25% wszystkich mieszka. 
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Polska wprawdzie nie ley w strefie klimatu wilgotnego (poza niektórymi rejonami), 
jednak według szacunków ENHIS nasz kraj jest obecnie na pierwszym miejscu 
wród krajów europejskich, gdzie liczba mieszkaców yjcych w zawilgoconych 
mieszkaniach jest najwiksza. Według danych ENHIS z 2006 r., w Polsce 40% 
mieszkaców yło w nadmiernie zawilgoconych budynkach1. Nie w kadym 
budynku mieszkalnym, w którym panuje wysoka wilgotno powietrza uaktywniaj 
si do wzrostu plenie, ale istnieje due ryzyko ich rozwoju.  
Badania przeprowadzone w latach 1994-2001 na terenie Wielkopolski 
wykazały, i udział poraonych pleniami mieszka cigle wzrasta; w czasie 7 lat 
zaobserwowano ich wzrost o 2,3% (Rymsza, 2003). Przyczyn nadmiernej wilgotno-
ci pomieszcze s zmiany klimatyczne (długie wilgotne sezony jesieni i wiosny, 
łagodne zimy, liczne powodzie), równie popularne obecnie zabiegi termomoderni- 
zacyjne, takie jak monta podzielników ciepła, wymiana stolarki okiennej na 
szczeln (Janiska, 2002). Najbardziej niepokojce jest coraz czstsze wystpowanie 
zaplenienia w nowych budynkach (Janiska, 2002, Piontek i Bednar, 2006). 
Badania prowadzone na terenie Łodzi wykazały, i zagrzybienie dotyczy take 
starych zabytkowych kamienic z XIX wieku (Gutarowska i in., 2005). Przyczyny 
rozwoju pleni w tych budynkach s prezentowane w niniejszej pracy.  
Wobec przedstawionych faktów, mona uzna, i poraenie pleniami 
pomieszcze mieszkalnych w Polsce jest powszechne. Brak natomiast danych na 
temat skali zagroe zdrowotnych oraz strat materialnych.  
1.3. Grzyby strzpkowe w budynkach 
Grzyby strzpkowe zdolne s do wzrostu na materiałach budowlanych, 
przyczyniajc si do ich niszczenia oraz zanieczyszczania powietrza wewntrz 
pomieszcze. Szacuje si, i 107 gatunków grzybów strzpkowych moe zasiedla 
pomieszczenia mieszkalne (Zyska, 1999, 2001a). Badania wykonane w 172 
mieszkaniach na terenie województwa lubuskiego wykazały obecno 74 gatunków 
pleni nalecych do 30 rodzajów (Piontek, 2004). Do grzybów strzpkowych 
najczciej izolowanych w budynkach mieszkalnych nale Penicillium (P. chryso-
genum, P. expansum, P. aurantiogriseum, P. viridicatum), Aspergillus (A. versicolor, 
A. niger, A. flavus), Cladosporium (C. cladosporioides, C. herbarum), Alternaria 
(A. tenuis, A. alternata), Acremonium, Trichoderma, Rhizopus, Mucor, Stachybotrys, 
Ulocladium i inne (Flannigan, 2001a; Zyska, 2001a; Singh, 2001, Barabasz  
i Jakowska, 2001; Piontek, 2004). Grzyby z rodzajów Penicillium i Aspergillus 
otrzymały miano „grzybów pomieszcze mieszkalnych” (Flannigan, 2001a). Wyst-




powanie tych samych gatunków grzybów strzpkowych w powietrzu oraz na 
przegrodach budowlanych wiadczy o moliwoci rozprzestrzeniania si zarodników 
wewntrz pomieszcze (Piotrowska i in., 2001b). 
Stopie zanieczyszczenia pleniami powietrza wewntrz poraonych budynków 
jest bardzo zrónicowany, liczba jednostek tworzcych kolonie kształtuje si  
w szerokim zakresie: od 1,2×102 jtk/m3 do 5,9×105 jtk/m3 (Hunter i in., 1988; 
Miller i in., 1988; Doleal, 1992; Piotrowska i in., 2001b). Na przegrodach 
budowlanych pokrytych tynkami, powłokami malarskimi, tapetami, płytami 
kartonowo-gipsowymi, drewnem, stan zagrzybienia szacowany jest na poziomie 
od 1,8×101 jtk/100 cm2 do 4,6×108 jtk/100 cm2 (Doleal, 1992; Piotrowska i in., 
2001b). Z uwagi na brak norm dotyczcych dopuszczalnego stenia mikroorga- 
nizmów w powietrzu wewntrz pomieszcze i na przegrodach budowlanych, 
przyjmuje si kryteria przedstawiane w literaturze (Krzysztofik, 1992; Piotrowska 
i in., 2001a; Górny, 2004a; 2009). Dopuszczalne stenie grzybów strzpko- 
wych w powietrzu pomieszcze mieszkalnych i uytecznoci publicznej wynosi 
5×103 jtk/m3, przy czym niedozwolona jest obecno patogenów (Górny, 2009), 
natomiast na przegrodach budowlanych liczba grzybów nie powinna przekracza 
poziomu 1×104 jtk/100 cm2 powierzchni (Piotrowska i in., 2001a).  
Ocena zanieczyszczenia budynków obejmuje oznaczanie liczby i identyfikacj 
grzybów strzpkowych na powierzchniach materiałów budowlanych oraz w powie-
trzu pomieszcze. Badania takie wykonuje si zwykle metodami hodowlanymi 
lub chemicznymi, wród których naley wymieni oznaczanie ergosterolu, 
zwizków lotnych, (13) -β−glukanu czy mikotoksyn (Gutarowska i Piotrowska, 
2007). Najbardziej miarodajn metod, która pozwala oznaczy całkowit ilo 
grzybni jest wykrywanie ergosterolu. W metodzie tej wykrywamy, obok elementów 
morfologicznych ywych, równie nieaktywne, niezdolne do wzrostu. Obecnie 
metod t coraz czciej wykorzystuje si do analizy zagrzybienia materiałów 
budowlanych (Pasanen i in., 1999; Nielsen i Madsen, 2000; Gutarowska i 	akowska, 
2002; Hippelein i Rügamer, 2004).  
Na podstawie zawartoci ergosterolu, korzystajc z równa modelowych, 
mona obliczy ilo pleni obecnych w materiale budowlanym wyraon  
w jtk/100 cm2, jak równie mas grzybni (g) (Gutarowska i 	akowska, 2002, 2009). 
Mierzc zawarto ergosterolu podczas hodowli pleni na materiale budowlanym, 
mona oszacowa równie szybko wzrostu oraz porówna poziom zanieczysz-
czenia grzybami z zaproponowanym w literaturze limitem (4 mg/100 cm2), wska-
zujcym na poraenie powierzchni materiału budowlanego (Gutarowska i 	akowska, 
2002). Zawarto ergosterolu w materiale budowlanym moe dodatkowo dostarczy 
informacji, czy materiał w przeszłoci ulegał zagrzybieniu, co wiadczy o jego 
jakoci.  
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Głównym ródłem grzybów strzpkowych w budynkach jest powietrze 
atmosferyczne (Lis i in., 1997; Mdrela-Kuder, 2000; Piotrowska i in., 2001b). 
Liczba grzybów w powietrzu atmosferycznym w okresie od maja do wrzenia jest 
wysoka, w pozostałych miesicach znacznie spada i osiga minimum w zimie. 
Grzyby w budynku mog równie pochodzi z poraonych materiałów budowlanych 
i wykoczeniowych. Niewłaciwie przechowywane materiały budowlane, bez 
zabezpieczenia przed czynnikami atmosferycznymi, mog łatwo ulega poraeniom 
pleniowym (Doleal, 1989; Zyska, 2001b). Badania materiałów budowlanych 
(styropian, cement, wir, drewno, cegły i inne) pobranych z fabryk wykazały 
koncentracj grzybów strzpkowych na poziomie wskazujcym na aktywny ich 
rozwój (Doleal, 1989). Materiały takie zastosowane w budownictwie lub pracach 
wykoczeniowych mog sta si ródłem grzybów w pomieszczeniu. Ponadto 
wanym ich ródłem moe by kurz domowy. Stwierdzono, i liczba zarodników 
pleni w kurzu moe dochodzi do 3,2×106 jtk/g (Korpi i in., 1997). Szacuje si, 
i zarodniki pleni stanowi od 5% do 20% kurzu domowego (Lipiec, 1997). 
Według bada Millera i in. (1988), ponad połowa z wyizolowanych z kurzu 
domowego gatunków była obecna w powietrzu pomieszcze. 
1.4. Wpływ grzybów strzpkowych na zdrowie ludzi 
Grzyby strzpkowe, rozwijajc si na materiałach budowlanych, niszcz 
materi budowlan, jak równie s przyczyn zagroe zdrowotnych. Wród tych 
zagroe najpowaniejsze s mikozy, alergie, mikotoksykozy, hemosyderoza 
płuc, SBS. Przyczyn chorób s fragmenty strzpek grzybni oraz obecne w po- 
wietrzu zagrzybionych pomieszcze zarodniki, z którymi człowiek styka si na co 
dzie. Bardzo małe rozmiary zarodników (2-4 µm – rodzaje Aspergillus, Penicillium, 
4-10 µm – rodzaje Cladosporium, Ustilago, >10 µm – rodzaje Fusarium, Alternaria) 
pozwalaj penetrowa głboko do drzewa oskrzelowego i płuc (Grajewski 
i Twaruek, 2004). Zarodniki oraz fragmenty grzybni maj na swojej powierzchni 
aktywne biologicznie zwizki, takie jak (13)-β-glukan, białka alergenne i miko- 
toksyny, które s niebezpieczne dla zdrowia mieszkaców. W powietrzu po-
mieszcze wystpuj równie liczne fragmenty strzpek grzybni  o wielkoci 
mniejszej ni 1 µm (Górny i in., 2002b; Brasel i in., 2005; Seo i in., 2007). 
Czstki te nie s mierzalne metodami stosowanymi powszechnie w analizie 
mikrobiologicznej powietrza. Uwaa si, i wykrywamy zaledwie 6-20% czstek 
grzybów obecnych w powietrzu (Górny, 2009).  
Zarodniki oraz fragmenty strzpek grzybów wystpuj w całym otaczajcym 
nas rodowisku – w powietrzu atmosferycznym, wewntrz budynków, na skórze  
i włosach człowieka. Nie stanowi zagroenia dla zdrowia, jeli ich liczba jest 
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niewielka oraz nie nale do gatunków patogennych. Organizm ludzki wyposaony 
jest w mechanizmy obronne, które chroni go przed wnikaniem komórek wege- 
tatywnych oraz zarodników pleni. Przede wszystkim nabłonek oddechowy jest 
wycielony rzskami i luzem. Due formy morfologiczne skutecznie usuwane s 
dziki ruchom rzsek, sklejaniu luzem oraz odruchowi kaszlu. Mniejsze czstki 
mog wprawdzie wnika do oskrzeli i płuc, ale tam skutecznie s eliminowane 
przez system obronny gospodarza. Znane s mechanizmy obrony przeciwgrzybowej, 
wród których naley wymieni działanie lizozymu, laktoferyny i laktoperoksy-
dazy oraz fagocytoz, działanie dopełniacza, i w dalszej odpowiedzi tworzenie  
przeciwciał (Baran, 1998). Jednak przy wysokim i długotrwałym zanieczysz- 
czeniu powietrza bariera obronna moe ulec zachwianiu, a system odpornociowy 
osłabieniu, co moe prowadzi do rozwoju choroby.  
Grzyby strzpkowe patogenne oraz liczne oportunistyczne mog by 
przyczyn infekcji – mikoz, szczególnie u osób z obnion odpornoci. Mog 
wywoływa grzybice powierzchniowe skóry, włosów, paznokci i błon luzowych 
oraz grzybice wewntrzne, rozwijajce si w rónych narzdach, np. płucach, 
ołdku, przełyku, oku, uchu (Baran, 1998; Dzieranowska, 2006). Grzyby 
patogenne z rodzajów Trichophyton, Epidermophyton, Microsporum wykazuj 
silne właciwoci keratynolityczne i s przyczyn zakae powierzchniowych 
skóry i paznokci. Wikszo zakae wewntrznych wywołanych przez grzyby 
strzpkowe to aspergilozy, mukormikozy, rzadziej hialohyfomikozy oraz penicylozy 
(Baran, 1998; Dynowska, 2006). Najbardziej znane s aspergilozy płuc, zatok, 
rogówki oka, powodowane przez Aspergillus fumigatus, A. flavus, A. niger,  
A. nidulans, A. terreus (Midgley i in., 1997; Baran, 1998; Denning, 2006). 
Opisywane s równie grzybice skóry i błon luzowych oraz wewntrzne, wywołane 
przez stale obecne w powietrzu saprofityczne plenie z rodzajów Rhizopus, Mucor, 
Absidia, Fusarium, Penicillium, Phoma, Cladosporium, Alternaria (Okudaira i in., 
1977; Mullins i Seaton, 1978; Flannigan i Miller, 1994; Bellmann i in., 2008). 
Obecnie liczba grzybic znacznie zwikszyła si. Według lekarzy – wszystkie 
grzyby saprofityczne majce zdolno rozwoju w temperaturze ciała człowieka  
i przeywania w ludzkich tkankach powinny by brane pod uwag jako czynniki 
chorobotwórcze (Richardson i Warnock, 1995; Dynowska, 2006).  
W 1996 r. stowarzyszenie European Confederation of Medical Mycology 
podzieliło grzyby strzpkowe, ze wzgldu na zagroenie zdrowotne, na 3 klasy 
bezpieczestwa dla człowieka i zwierzt, tzw. BSL. Klasyfikacja została dokonana na 
podstawie potencjalnego zagroenia moliwoci wywołania infekcji, alergii oraz 
toksynotwórczoci poszczególnych gatunków. Mikolodzy chtnie posługuj si t 
klasyfikacj przy analizach mikologicznych; słuy ona do ustalenia jak bardzo 
dany gatunek moe by grony dla mieszkaców zagrzybionych pomieszcze. 
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Czsto w budynkach mieszkalnych obecne s grzyby o rednim i niskim 
zagroeniu zdrowotnym, nalece do klas BSL1 i BSL2 (Zyska, 2001a; Piontek, 
2004). Naley jednak stwierdzi, i klasyfikacja BSL nie obejmuje wielu bardzo 
gronych gatunków, takich jak np. Stachybotrys chartarum oraz nie uwzgldnia 
analizy toksycznoci i alergennoci gatunków w rodowisku budowlanym.  
Wysokie zanieczyszczenie pleniami powietrza wewntrz budynków moe 
równie przyczynia si do zapalenia płuc i oskrzeli. Schorzenia takie obserwuje 
si u pracowników przebywajcych w miejscach pracy w warunkach długotrwałego 
naraenia na wysokie stenia zarodników pleni w powietrzu, np. w zapleniałych 
budynkach rolniczych, w sortowni orzeszków ziemnych poraonych przez plenie 
(Flannigan, 2001b; Bush i in., 2006; Chapman, 2006). W literaturze opisywano 
równie przypadki tzw. hemosyderozy płuc (IPH) po długotrwałej ekspozycji na 
ple Stachybotrys chartarum (Dearborn i in., 1994; 1997). Choroba ta, obok 
typowych objawów alergii, charakteryzuje si hemoliz krwi, obecnoci 
hemoglobiny w moczu oraz pkaniem naczy krwiononych płuc. Przyczyn 
zmian chorobowych jest zarówno obecno S. chartarum w płucach, jak równie 
oddziaływanie mikotoksyn z grupy makrocyklicznych trichotecenów, wytworzonych 
przez te plenie. Opisano kilkanacie przypadków hemosyderozy w USA oraz  
w innych krajach; kilka z tych przypadków było miertelnych (Dearbon i in., 1994; 
1997; Elidemir i in., 1999; Flappan i in., 1999; Novotny i Dixit, 2000). 
Jednym z głównych zagroe zdrowotnych spowodowanych obecnoci 
grzybów strzpkowych w budynkach mieszkalnych jest ich zdolno do wywołania 
alergii. Grzyby pleniowe s trzecim pod wzgldem czstotliwoci alergenem 
człowieka, po alergenach pyłków traw i kurzu (Arshold i in., 2003). Alergia na 
plenie dotyczy od 3% do 40% populacji ludzkiej i kształtuje si na rónym 
poziomie w zalenoci od kraju, regionu, płci, wieku i innych czynników. Szacuje 
si, i rednio około 6% ludzi jest uczulonych na grzyby strzpkowe (Bush i in., 
2006). Alergia na grzyby czsto współistnieje z innymi alergiami, np. na pyłki 
traw czy roztocza, ze wzgldu na to, i czstki te nios na swojej powierzchni 
zarodniki grzybów. Zarówno fragmenty grzybni, jak równie spory wykazuj 
właciwoci alergenne. W badaniach wykazano wiksz reaktywno fragmentów 
grzybni ni zarodników pleni (Aukrust i in., 1985; Fadel i in., 1986; 1992; 
Górny, 2004b).  
Masa czsteczkowa wikszoci alergenów grzybów wynosi od 10 kDa do 
80 kDa, cho istniej równie alergeny o duych masach czsteczkowych, np. 
alergen Aspergillus niger Asp n 25 (100 kDa). Alergeny grzybów strzpkowych 
stanowi mieszanin białek, glikoprotein i cukrów. Zlokalizowano je głównie  
w cianie komórkowej, błonie cytoplazmatycznej oraz cytoplazmie (Platt i in., 
1989; Kurup i in., 2000b; Górny, 2004b).  
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W organizmie człowieka wywołuj odpowied immunologiczn poprzez 
działanie cytotoksyczne, wytwarzanie mediatorów reakcji zapalnych, takich jak 
TNF, IL-6 i innych (Reijula i in., 1991; Reponen i in.,  2002; Górny, 2004b).  
W ostatnich dwudziestu latach scharakteryzowano około 150 alergenów 
produkowanych przez 80 gatunków pleni – pod wzgldem masy czsteczkowej, 
budowy chemicznej, funkcji biologicznej oraz reaktywnoci immunologicznej, 
potwierdzonej w testach in vivo (Simon-Nobbe i in., 2008). Wród tych alergenów, 
70 jest obecnie sklasyfikowanych przez International Union of Immunological 
Societes Allergen Nomenclature Sub-Committee (IUISA). Przykłady sklasyfiko- 
wanych alergenów, na które mog by naraeni mieszkacy budynków mieszkalnych 
przedstawiono w tabeli 2. Lista ta obejmuje alergeny Alternaria alternata, 
Cladosporium cladosporioides, Cladosporium herbarium, Aspergillus fumigatus, 
A. flavus, A. niger, A. oryzae, Penicillium chrysogenum, P. citrinum, P. brevicom- 
pactum, P. oxalicum i inne.  
Od kilku lat prowadzi si intensywne badania nad charakterystyk nowych 
alergenów pleni (Shen i in., 2003; Schwabb i in., 2004; Tang i in., 2005), w tym 
równie czsto wystpujcych w budynkach mieszkalnych, np. Aspergillus 
versicolor (Benndorf i in., 2008) oraz Stachybotrys chartarum (Barnes i in., 2002; 
Kärkkäinen i in., 2004). Badanie alergenów odbywa si w okrelonych modelowych 
warunkach, a ich wytwarzanie na podłoach mikrobiologicznych o ustalonym  
składzie.  
Alergie na grzyby strzpkowe rozwijaj si na skutek ekspozycji zarówno na 
grzyby obecne wewntrz budynków, jak równie w powietrzu atmosferycznym. 
Alergolodzy dziel grzyby na wewntrz- i zewntrzdomowe, w zalenoci od 
rodowiska ich wystpowania (Lipiec, 2001). Alergie na grzyby wewntrz- 
domowe, w przeciwiestwie do sezonowych alergii zewntrzdomowych, nie s 
zalene od pory roku. Wiadomo jednak, i zdolno do przenikania grzybów  
w obu rodowiskach i wystpowania tych samych gatunków zarówno wewntrz, 
jak i na zewntrz budynków jest zjawiskiem opisywanym w literaturze (Lis i in.,  
1997; Mdrela-Kuder, 2000; Piotrowska i in., 2001b).  
Opisano zdolno do wywołania reakcji immunologicznych przez grzyby 
nalece do rodzajów Alternaria, Cladosporium, Aspergillus, Penicillium, Fusarium  
i inne (Kurup i in., 2002; Chapman, 2006). Polskie badania epidemiologiczne 
wykazały, i najczciej uczulajce s grzyby z rodzajów Alternaria, Cladosporium, 
w nastpnej kolejnoci Penicillium i Aspergillus; rzadziej uczulaj grzyby Mucor, 
Botrytis, Fusarium, Pullularia, Curvularia, Phoma i Rhizopus (Lipiec, 2000). 
Schata i wsp. (1989) sporzdzili list najczciej alergizujcych grzybów strzpko-
wych na podstawie bada 150 mieszkaców zagrzybionych budynków. Wród nich 
kolejno wystpowały gatunki: Penicillium chrysogenum, Penicillium brevicompactum, 
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Penicillium glabrum, Aspergillus niger, Cladosporium herbarum, Aspergillus 
versicolor, Aspergillus fumigatus, Alternaria alternata (A. tenuis) i inne.  
Tabela 2. Wybrane alergeny pleni, na które mog by naraeni mieszkacy 






Alternaria alternata  
Alt a 1  
Alt a 4  
Alt a 5  
Alt a 6  








− nie oznaczona 
Izomeraza disiarczkowa 
Enolaza  
Białko kwane rybosomalne P2 
Dehydrogenaza  aldehydowa 
Cladosporium herbarium 
Cla h 3 
Cla h 4  







Białko kwane rybosomalne P2 
Enolaza 
Cladosporium cladosporioides  




Wakuolarna proteaza serynowa 
Aspergillus fumigatus 
Asp f 1  
Asp f 3 
Asp f 5 










Białko rybosomalne P2 
Aspergillus flavus  




Alkaliczna proteaza serynowa 
Aspergillus niger  
Asp n 14  
Asp n 18  






Beta – ksylozydaza 
Wakuolarna proteaza serynowa 
3-fytaza B 
Penicillium chrysogenum  
Pen ch 13  
Pen ch 18 






Alkaliczna proteaza serynowa 
Wakuolarna proteaza serynowa 
N-acetyloglukozaminidaza 
Penicillium brevicompactum 
Pen b 13 





Alkaliczna proteaza serynowa 
Białko kwane rybosomalne P1 
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Stwierdzono, i poszczególne gatunki grzybów mog wywoła reakcje 
alergiczne ujawniajce si w górnym i dolnym odcinku układu oddechowego. Jest 
to zalene od rozmiarów zarodników pleni wywołujcych reakcj alergiczn 
(Jussila i in., 2002; Grajewski i Twaruek, 2004). 
Alergia na grzyby strzpkowe moe przybiera róne postacie dolegliwoci 
okrelane jako alergia wziewna, odczyny zapalne błon luzowych nosa, gardła, 
nadreaktywno oskrzeli, astma oskrzelowa, alergia kontaktowa, pokarmowa, 
alergiczne zapalenie płuc (Lipiec, 2001). Moliwo wywołania astmy oskrzelowej 
przez grzyby strzpkowe obecne w budynkach potwierdzili w swoich badaniach 
Burr i in. (1988) oraz Garcia i in. (1995).  
Simmon-Nobbe i in. (2008) wykazali, i u 80% pacjentów z astm 
wystpowała nadwraliwo alergiczna na plenie Alternaria i Cladosporium. 
Badania prowadzone w Polsce przez Niedoszytko i in. (2004) na pacjentach  
z astm wykazały pozytywn reakcj na alergeny tych grzybów u 99% badanych. 
Nieliczne s natomiast badania dotyczce alergii na grzyby z rodzajów 
Aspergillus i Penicillium. Mukherjee i Moudgil (2006) podaj, e 25% pacjentów 
z astm wykazuje alergie na grzyby Aspergillus. Inne choroby alergiczne, których 
podłoem były grzyby strzpkowe obecne w budynkach, opisywane były przez 
Samson i in. (1994), Larssen i Frisvad (1994), Peat i in. (1998), Kurup i in. 
(2000a) oraz Meklin i in. (2002). Czsto reakcjom alergicznym towarzysz 
infekcje, które pojawiaj si, gdy bariera immunologiczna zostanie przerwana 
(Reijula i in., 1991). U pacjentów z astm oskrzelow moe wystpi kolonizacja 
przez grzyby saprofityczne, np. z rodzaju Aspergillus i w konsekwencji objawy 
grzybicy płuc (ABPA)  (Bogacka, 2004). 
Te wszystkie badania dotyczce identyfikacji alergenów grzybów strzpko- 
wych wykonywano w warunkach hodowli laboratoryjnych na cisle okrelonych 
poywkach. Nie jest to równoznaczne ze zdolnoci tworzenia alergenów przez 
grzyby strzpkowe na materiałach budowlanych w rodowisku mieszkaniowym.   
1.5. Mikotoksyny 
Mikotoksyny to toksyczne zwizki organiczne o masie czsteczkowej od 200 Da 
do 800 Da, wytwarzane przez grzyby strzpkowe nalece do rodzajów Asper- 
gillus, Penicillium, Alternaria, Fusarium i innych. Wszystkie mikotoksyny wykazuj 
działanie toksyczne wobec człowieka, zwierzt, rolin i mikroorganizmów; 
szkodliwe działanie tych zwizków pojawia si ju przy niewielkich steniach, 
na poziomie 1 mg/kg (ppm) lub nawet niszych (ppb) (Chełkowski, 2010). Znanych 
jest ponad 400 mikotoksyn i 350 gatunków grzybów producentów, a liczba nowo 
odkrytych stale ronie. Obecnie wiele uwagi powica si mikotoksynom 
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wytwarzanym przez grzyby z rodzajów Stachybotrys, Trichoderma, Chaetomium, 
Paecilomyces (Nielsen i in., 1999; Tuomi i in., 2000; Flannigan, 2001b). 
Mikotoksyny nale do rónych grup chemicznych; s wród nich pochodne 
kumaryny (aflatoksyny, ochratoksyny), wielocykliczne laktony (zearalenon, 
patulina), pochodne trichotecenów (toksyna T-2, DON, NIV, satratoksyna) i wiele 
innych grup. Mikotoksyny s wtórnymi metabolitami grzybów, wytwarzanymi 
zarówno w pocztkowej fazie wzrostu wegetatywnego (np. ochratoksyna A, 
aflatoksyny), jak równie w fazie stacjonarnej (wikszo mikotoksyn). Nie s 
niezbdne do ycia wytwarzajcego go grzyba (Piotowska i 	akowska, 2008; 
Chełkowski, 2010). Mikotoksyny charakteryzuje wysoka stabilno w warunkach 
działania promieni UV, wysokiej temperatury oraz zwizków chemicznych, które 
oddziałuj hamujco lub bójczo na wzrost grzybów (Tuomi i in., 2000). 
Wci nie do koca poznano znaczenie tych zwizków dla ich producentów. 
Sugeruje si, i wytwarzanie mikotoksyn umoliwia rozprzestrzenianie si 
producentów poprzez hamowanie wzrostu konkurencyjnych mikroorganizmów, 
obecnych we wspólnie zasiedlanym rodowisku. Potwierdzono zdolno hamowania 
wzrostu bakterii oraz innych ni producent gatunków grzybów przez grzyby 
toksynotwórcze (Boutibonnes, 1980; Chełkowski, 1985; 2010). Jednoczenie 
obecno niektórych rodzajów drobnoustrojów moe ogranicza lub nawet hamowa 
wytwarzanie mikotoksyn (Chełkowski, 1985; 2010; Piotrowska i 	akowska, 
2001a). Inna teoria wyjaniajca rol mikotoksyn dla producentów wskazuje, i 
wytwarzanie tych zwizków moe by wynikiem rozregulowania przemiany 
materii, w wyniku czego dochodzi do nadprodukcji metabolitów porednich  
w komórce. Nadmiar tych zwizków moe uruchamia – dla zachowania równowagi 
biochemicznej – syntez nietypowych produktów (	akowska i Stobiska, 2000). 
Podczas wzrostu grzyba, mikotoksyny s kumulowane w grzybni oraz 
zarodnikach, jak równie cz mikotoksyn moe zosta wydalona do podłoa, na 
którym ronie mikroorganizm. Na podłoach mikrobiologicznych najwiksze 
iloci mikotoksyn gromadzone s w kroplach wydzieliny na powierzchni grzybni 
(3000 ppb OTA, czyli 3 µg/ml), mniejsze w formach morfologicznych – grzybni  
i zarodnikach (1000 ppb OTA, czyli 1 µg/g), najmniejsze w podłou hodowlanym 
(50 ppb OTA, 5 µg/100 g) (Grajewski i Twaruek, 2004). Badania w łcznej 
biomasie grzybów z podłoem wykazywały róne stenie wykrywanych miko- 
toksyn, od 30 µg aflatoksyny/kg suchej biomasy do 48 000 µg sterigmatocystyny/kg 
suchej biomasy (Cvetinic i Pepeljnjak, 1997; Piontek, 2004). W materiałach 
budowlanych poraonych przez grzyby wykrywano mikotoksyny, takie jak sterigma- 
tocystyna, 5-metoksysterigmatocystyna, satratoksyna, w steniach od 0,21 do 
3100 µg/kg materiału lub 0,4 ng/cm2 do 770 µg/cm2 powierzchni materiału 
budowlanego (Nielsen i in., 1999; Tuomi i in., 2000). Badania zarodników 
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grzybów strzpkowych wykazały, i stenie mikotoksyn (aflatoksyny, sterigma- 
tocystyna, DON, T-2, fumonizyna, cytrynina, roquefortyna, satratoksyna) wynosi 
od 1 do 650 µg toksyny/g suchej masy zarodników (Flannigan i in., 1991). 
Obliczenia wykonane na przykładzie zarodników Aspergillus versicolor dostarczyły 
informacji o steniu sterigmatocystyny (ST) obecnej w jednym zarodniku (0,375 
– 1,06 pg ST/spor) (Flannigan i in., 2001b). Na podstawie tych oblicze mona 
prognozowa, jak duo tej toksycznej substancji moe wdycha człowiek 
naraony na obecno zarodników A. versicolor w powietrzu zagrzybionego pomiesz-
czenia. Przy zanieczyszczeniu powietrza na poziomie 103 jtk/m3 i załoeniu, e 
wszystkie jednostki tworzce kolonie s zarodnikami A. versicolor zanieczysz- 
czonymi du iloci sterigmatocystyny, stenie tej mikotoksyny obecnej w po- 
wietrzu wynosi 1 ng/m3. Człowiek, wdychajc rednio 11 m3 powietrza/dob, 
moe maksymalnie wchłon 11 ng ST w cigu jednego dnia.  
Na wydajno tworzonych mikotoksyn ma wpływ wiele czynników, takich 
jak skład chemiczny podłoa, obecno niektórych mikroelementów, temperatura, 
wilgotno rodowiska oraz wspomniana obecno mikroorganizmów towarzy- 
szcych. Produkcja mikotoksyn jest właciwoci szczepow; w obrbie jednego 
gatunku mog wystpowa ponad 1000-krotne rónice w ilociach mikotoksyn 
wytwarzanych przez róne szczepy (Chełkowski, 1985). Zdarzaj si równie 
szczepy, które utraciły zdolno wytwarzania mikotoksyny, np. wykazano, i tylko 
35% izolatów Stachybotrys chartarum wytwarza satratoksyn (Jarvis i Nielsen, 
2000). Z kolei wiele szczepów pleni jest zdolnych do produkcji mikotoksyn 
tylko w okrelonych warunkach laboratoryjnych (Buchmiet i 	akowska, 2009). 
Wstpne badania poraonych grzybami przegród budowlanych w budynkach 
mieszkalnych na terenie Łodzi wykazały brak toksycznoci wymazów z tynków, 
powłok, cian, materiałów budowlanych i wykoczeniowych, jednak niektóre 
gatunki grzybów wyizolowanych z tych rodowisk po przeniesieniu na podłoa 
mikrobiologiczne (YES, MEA) rozpoczły produkcj mikotoksyn (Gutarowska  
i in., 2005); t właciwo potwierdzono u 17% izolatów. 
Czy zanik toksynotwórczoci obserwowany u grzybów strzpkowych  
w warunkach mieszkaniowych jest zjawiskiem trwałym? Jakie czynniki wpływaj  
na stymulacj produkcji mikotoksyn na materiałach budowlanych? – pozostaj 
problemami do wyjanienia.  
Wytwarzanie mikotoksyn w zagrzybionych budynkach mieszkalnych, cho 
wskazywane przez wielu autorów, jest nadal mało poznane. W tabeli 3 przedsta- 
wiono przykłady toksynotwórczych grzybów strzpkowych wyizolowanych  
z próbek pobranych w budynkach mieszkalnych oraz wytwarzane przez nie 
mikotoksyny. 
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Tabela 3. Gatunki toksynotwórczych grzybów strzpkowych oraz mikotoksyny 
wykrywane w budynkach mieszkalnych 
Grzyb strzpkowy Mikotoksyny Autorzy, rok 
Trichoteceny: trichowerrol, werrukarol, 
roridyna, isororidyna, trichowerryny, 
werrukaryna, satratoksyny, isosatratoksyny 
Jarvis i in., 1995; 
Nielsen i in., 1999; 
Andersson i in., 1997; 
Gravesen i in., 1999  
Fenylowe spirodrimony: benzolaktony, 
benzolaktamy, benzodialdehydy, 
stachybocyny 
Jarvis i in., 1995; 
Nakamura i in., 1995; 
Ogawa i in., 1995; 
Roggo i in., 1996 
Stachybotrys 
chartarum 





Nielsen i in., 1999; 
Gravesen i in., 1999; 
Flannigan, 2001b 
Aspergillus niger 
Malforminy, aspergilina, pyrofen, 
flawininy i inne 
Nielsen i in., 1999; 




Roquefortyna C, meleagrina, kwas 
penicylinowy i inne 




Cytrynina, patulina, roquefortyna C i inne 








Gravesen i in., 1999 
Chaetomium spp Chetoglobozyna Gravesen i in., 1999 
 
Mikotoksyny oznacza si rónymi metodami. Najczciej wykorzystuje si 
metody chromatograficzne, takie jak TLC (chromatografia cienkowarstwowa), 
HPLC (wysokosprawna chromatografia cieczowa) oraz metod immunoenzy- 
matyczn Elisa (Czerwiecki, 2000). W materiałach budowlanych toksyczne zwizki 
pochodzce od grzybów oznacza si metod HPLC z zastosowaniem rónych 
detektorów, np. HPLC-UV/VIS (Nielsen i in., 1999), HPLC-DAD (Frisvad i in. 
1987), HPLC-MS (Tuomi i in., 1998), HPLC-MS/MS (Sulyok i in., 2007). 
Uznaje si, i metoda HPLC-MS/MS jest najbardziej czuł metod wykrywania 
mikotoksyn w rodowisku (Sulyok i in., 2009; Vishwanath i in., 2009a, 2009b). 
Wszystkie przedstawione techniki analityczne, pozwalajce na wykrywanie 
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mikotoksyn, charakteryzuj si wiksz (metoda immunoenzymatyczna Elisa) lub 
mniejsz (HPLC) specyficznoci wykrywania. W metodach chromatograficznych 
moemy wykry tylko zwizki toksyczne o znanej strukturze chemicznej.  
Przez analogi do wykrywalnoci grzybów w powietrzu (6-20% grzybów 
jestemy w stanie wykry obecnymi metodami – Górny, 2009) wydaje si, i 
zidentyfikowano do tej pory nieliczne mikotoksyny w rodowisku budowlanym. 
Na obecnym poziomie wiedzy zagadk pozostaje nadal mechanizm wytwarzania 
oraz aktywno biologiczna wielu nieznanych mikotoksyn. 
1.5.1. Wpływ mikotoksyn na zdrowie mieszkaców 
Mikotoksyny wywołuj schorzenia zwane mikotoksykozami. Mog one mie 
charakter ostry, ale czstsze i znacznie groniejsze w skutkach s mikotoksykozy 
przewlekłe, bdce wynikiem przyjmowania małych dawek toksyn przez długi 
okres czasu. Biorc pod uwag fakt długotrwałego przebywania ludzi w budynkach 
mieszkalnych (ponad 80% doby) oraz potwierdzonej obecnoci mikotoksyn  
w zarodnikach, człowiek moe by naraony na mikotoksykozy przewlekłe.  
W latach 70. zwrócił na to uwag profesor Julian Aleksandrowicz, wskazujc po 
raz pierwszy na rol mikotoksyn w rozwoju chorób nowotworowych. W swoich 
badaniach wykazał, i w mieszkaniach osób chorych na raka krwi bardzo czsto 
izolowany był gatunek Aspergillus flavus, który jest znanym producentem aflatoksyn. 
Ponadto w surowicach krwi mieszkaców wykryto wysoki poziom przeciwciał 
wobec A. flavus (Aleksandrowicz i Smyk, 1970; 1973). Analogiczne badania 
mieszkaców budynków zagrzybionych innymi gatunkami grzybów strzpkowych 
przeprowadziła Doleal (1992). Mikotoksyny nie maj właciwoci antygenowych  
ze wzgldu na zbyt nisk mas czsteczkow, jednak długotrwała ekspozycja na 
plenie toksynotwórcze moe przyczynia si do modulowania odpowiedzi 
immunologicznej – albo osłabienia zdolnoci obronnych organizmu, albo reakcji 
alergicznej i zapalnej.  
W badaniach laboratoryjnych na zwierztach potwierdzono moliwo zatrucia 
inhalacyjnego przez mikotoksyny obecne w zarodnikach Stachybotrys chartarum 
(trichoteceny) (Sorenson i in., 1987). 
Mikotoksyny mog łatwo wnika wraz z zarodnikami do układu oddechowego  
i tam kumulowa si lub wraz z krwi przenika do innych organów. Mog 
równie podrania skór albo te zanieczyszcza ywno i w ten sposób dostawa 
si do układu pokarmowego. Richard i wsp. (1999) potwierdzili wystpowanie 
ochratoksyny A w kurzu domowym (58-1500 ppb/1 g kurzu). W domu tym 
wystpiły objawy zatrucia zwierzt. Wykazano, i wdychanie zarodników z miko- 
toksynami jest znacznie groniejsze ni ich spoywanie (Creasia i in., 1987).  
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Dzisiaj wiadomo, e spektrum oddziaływania biologicznego mikotoksyn jest 
bardzo szerokie. Obejmuje ono działanie genotoksyczne, mutagenne, teratogenne, 
rakotwórcze, estrogenne, cytotoksyczne (w tym neuro-, nefro-, hepato-, gastro- 
toksyczne) oraz immunosupresyjne i wiele innych niekorzystnych oddziaływa 
(Betina, 1989; Fink-Gremmels, 1999; Casteel i Rottinghaus, 2000; Pitt, 2000; 
Bennett i Klich, 2003; Chełkowski, 2010). Skutkiem działania mikotoksyn moe 
by midzy innymi rak wtroby, nowotwory krwi, uszkodzenia nerek, spadek 
produkcji krwinek, zmniejszenie krzepliwoci krwi, zaburzenia funkcji rozrodczych 
oraz wiele innych schorze, zwizanych z wpływem mikotoksyn na aparat 
genetyczny i immunologiczny (Doleal, 1989; Kosiska, 1998; Barabasz i Jakowska 
2001; Flannigan, 2001b; Grajewski, 2006). Jednoczenie bardzo trudno w warunkach 
mieszka udowodni, i dana mikotoksyna jest odpowiedzialna za rozwój 
konkretnej choroby. Mnogo rónych czynników wpływajcych na zdrowie 
mieszkaców oraz róna kondycja immunologiczna poszczególnych osób powoduj, 
i trudno jest w sposób jednoznaczny łczy dan mikotoksyn z okrelonymi 
objawami chorobowymi.  
Badania mikotoksyn w warunkach modelowych na materiałach budowlanych 
oraz zwizanych z tym zagroe zdrowotnych s nadal mało poznan dziedzin 
wiedzy. Szczepy wielu pleni zdolne s do wytwarzania zwykle kilku mikotoksyn. 
Obok tych zwizków produkuj równie inne metabolity, które mog wykazywa 
toksyczne działanie synergistyczne lub znosi/maskowa biologiczne oddziaływanie 
mikotoksyn. Nieznane s skutki naraenia na mieszaniny mikotoksyn oraz innych 
substancji szkodliwych, wystpujcych we wdychanym powietrzu wewntrz 
pomieszcze (Amman, 2006). Obok wykrywania mikotoksyn, w analizie zagroe 
powinno si wykonywa badania ogólnej cytotoksycznoci i genotoksycznoci 
ekstraktów grzybów poraajcych materiały budowlane.  
1.5.2. Cytotoksyczno mikotoksyn 
Cytotoksyczno obejmuje działanie toksyczne na komórki poszczególnych 
układów, np. rozrodczego, krwiononego, moczowego, nerwowego, pokarmowego, 
oddechowego, w kierunku których mikotoksyny wykazuj powinowactwo. Działanie 
cytotoksyczne potwierdzono w badaniach modelowych na czystych mikotoksynach, 
takich jak: roridyna, trichowerrol, satratoksyna, T-2, DAS, NIV, DON, PAT, 
OTA, AFL B1 i innych. Wykazano wysok cytotoksyczno mikotoksyn wobec 
rónych linii komórkowych komórek nerek wi, ludzkich komórek nabłonka 
płuc, nabłonka serca, limfocytów, fibroblastów mysich, komórek HeLa i innych 
(Chełkowski, 1985; Lewis i in., 1999; Johanning i in., 1999; Okumara i in., 2000; 
Gareis, 2002). Szczególnie wysok cytotoksyczno wykazuje roridyna wobec 
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komórek nerek wi (Tabela 4); toksyna ta wytwarzana jest przez grzyby  
z rodzaju Myrothecium i Stachybotrys. 
Tabela 4. Cytotoksyczno mikotoksyn (oznaczenia w tecie MTT na komórkach 
nerek wi) (Grajewski i Twaruek, 2004) 
Mikotoksyna Cytotoksyczno IC50 (µg/ml) 
Roridyna  
Aflatoksyna B1 (AFL B1) 










*DOM -1 – 3α,7α,15-trihydroksytrichoteceno-9,12-dien-8-on 
Badania cytotoksycznoci materiałów pobranych z budynków mieszkalnych 
s nieliczne. Miller i wsp. (1988) wykazali cytotoksyczno wobec komórek HeLa  
w 3 próbkach na 70 badanych próbek pobranych z zagrzybionych mieszka. 
Cytotoksyczno dotyczyła próbek powietrza i wynosiła 3 µg/ml ekstraktu.  
W badaniach wykonanych na terenie Polski, Twaruek i wsp. (2004) stwierdzili, 
i wymazy ze cian zagrzybionych budynków zawierajce roridyn charakteryzowały 
si wysok cytotoksycznoci wobec komórek nerek wini. Badania cytotoksy- 
cznoci grzybów Stachybotrys chartarum oraz Memoniella echinata pochodzcych  
z budynków mieszkalnych wykazały, i gatunki wytwarzajce satratoksyn, 
trichowerrol oraz roridyn były toksyczne dla komórek nabłonka płuc w steniu 
100 µg/ml (Jarvis i in., 1998).  
Badanie cytotoksycznoci metabolitów wytwarzanych przez plenie na 
materiałach budowlanych wydaje si postpowaniem najbardziej słusznym w ocenie 
naraenia zdrowotnego mieszkaców zagrzybionych budynków. Cytotoksyczno 
okrela si najczciej za pomoc kultur komórkowych metodami MTT oraz XTT  
(Hanelt i in., 1994; Goodwin i in., 1995; Lewis i in., 1999). W testach tych 
okrela si ywotno komórek w hodowlach in vitro, na podstawie aktywnoci 
dehydrogenaz mitochondriów, które przekształcaj substraty reakcji (MTT lub 
XTT) w barwne produkty (formazony). Zawarto barwnika w próbach oznacza 
si kolorymetrycznie. Na podstawie absorbancji hodowli komórek testowych  
i kontrolnych (bez toksycznej substancji) okrela si ywotno komórek. Wyniki 
podaje si jako IC50 (stenie substancji, które o 50% hamuje proliferacj 
komórek, w porównaniu z kontrol) lub w skali od (−) do (+++) (od braku do 
wysokiej cytotoksycznoci) (Jarvis i in., 1998; Widestrand i in., 1999; Twaruek  
i in., 2004).  
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Toksyczno grzybów oznacza si równie na organizmach ywych, wyko- 
rzystujc do tego celu skorupiaki, wypławki bd mikroorganizmy, np. drode 
lub bakterie. Propozycj wykorzystania wypławka Dugesia tigrina oraz bakterii 
Vibrio fischeri do badania toksycznoci wymazów ze cian przedstawiła Piontek 
(2004). Wykazała wysok toksyczno grzybów strzpkowych wobec tych 
bioindykatorów i zaproponowała jako kryterium toksycznoci zapleniałych cian 
tzw. toksyczn powierzchni zaplenienia (TPZ), okrelan na podstawie przeli- 
czenia wyników z biotestów na wielko powierzchni zapleniałych cian. 
1.5.3. Genotoksyczno mikotoksyn 
Genotoksyczno oznacza zdolno do indukowania uszkodze DNA bezpo- 
rednio przez dany zwizek chemiczny lub jego aktywny metabolit. Genotoksyczno 
niekoniecznie musi by zwizana z działaniem mutagennym. Zwizek chemiczny 
jest mutagenny, jeli wywołuje mutacje, czyli trwałe zmiany w DNA. Zwizek – 
zarówno genotoksyczny jak i mutagenny – moe indukowa powstanie nowotworów 
(Vanparys i in., 1995). Działanie genotoksyczne mikotoksyn polega na zaburzeniach 
w procesie transkrypcji, co prowadzi do zmian w tworzeniu organów (działanie 
teratogenne) oraz indukuje procesy nowotworowe.  
Badania wykonywane na mikotoksynach oraz ekstraktach z grzybów 
strzpkowych poraajcych produkty ywnociowe wykazały genotoksyczno 
wielu mikotoksyn, np. aflatoksyn B1, B2, G1, G2, sterigmatocystyny, patuliny, 
cytryniny, alternariolu, kwasu penicilinowego, toksyny T-2, zearalenonu, zearalenolu, 
ochratoksyny A, wersikoloryny A i innych (Krivobole i in., 1987; Sabater-Vilar  
i in., 2003; Casteel i in., 2009; Bächler i in., 2009). Wstpne badania w budynkach 
mieszkalnych wykazały brak genotoksycznoci wymazów ze cian pomieszcze 
zagrzybionych wobec komórek chłoniaka myszy (Arkusz i in., 2007).  
Ocen genotoksycznoci prowadzi si rónymi metodami in vitro na komór-
kach mikroorganizmów Escherichia coli, Salmonella Typhimurium, Saccharomyces 
cerevisiae oraz na komórkach ssaków, takich jak komórki chłoniaka myszy, 
ludzkie limfocyty, erytrocyty, fibroblasty, komórki wtroby. Do oceny genotok-
sycznoci zalecany jest test mutacji genu kinazy tymidynowej (TK) na mysich 
komórkach chłoniaka (MLA) (Dyrektywa 67/548/EWG, Gatehouse, 2002). Test 
polega na ocenie liczby komórek, w których zaszła mutacja TK+/–  TK–/–. 
Komórki takie nie produkuj aktywnego enzymu TK i s oporne na cytotoksyczne 
działanie analogu pirymidyny − trifluorotymidyny (TFT), natomiast komórki ze 
sprawnym genem TK s wraliwe na TFT, który powoduje zahamowanie 
metabolizmu komórkowego i podziałów. Std mutanty s zdolne do proliferacji  
w obecnoci TFT, za normalne komórki zawierajce enzym TK nie namnaaj si.  
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Zwizek uznaje si za genotoksyczny, jeeli (Vanparys i in., 1995):  
1. czsto zmian genetycznych (mutacji) dla przynajmniej jednego stenia 
badanej substancji jest statystycznie wiksza ni czsto takich zmian w kontroli 
ujemnej (bez czynnika genotoksycznego);  
2. istnieje zaleno czstoci mutacji od stenia substancji. 
1.6. Inne substancje aktywne biologicznie wytwarzane  
przez grzyby strzpkowe 
Obok alergenów i mikotoksyn, równie inne substancje aktywne biologicznie 
maj istotny wpływ na zdrowie ludzi przebywajcych w zagrzybionych 
pomieszczeniach. Jedn z takich substancji jest (13)-β -glukan, który pobudza 
układ immunologiczny do stałej aktywnoci (Rao i in., 2004; Iossifova i in., 
2007), analogicznie jak bakteryjna endotoksyna (McGinnis, 2004; Douwes i in., 
1997). Ten zewntrzkomórkowy polisacharyd obecny w cianie komórkowej 
wykrywany był zarówno w kurzu (Chew, 2001; Iossifova i in., 2008), jak równie 
w powietrzu i na materiałach budowlanych (Seo i in., 2008; 2009). Inhalacja 
(13)-β-glukanu wywołuje objawy ze strony górnych dróg oddechowych, 
jak równie indukuje tworzenie cytokin i monocytów, wywołujc astm i alergi 
(Rylander i Lin, 2000).  
Znany syndrom SBS jest zwizany z wysokim steniem (13)-β-glukanu  
w powietrzu oraz obecnoci innych czynników biologicznie aktywnych, 
wytwarzanych przez plenie (Cooley i in., 1998; Lehtomäki i in., 1999; Behrendt 
i Lemmen, 2002). Zespół Chorego Budynku obejmuje liczne objawy, takie jak 
katar, kaszel, objawy ze strony błon luzowych oczu, nosa, gardła, bóle głowy, 
zaburzenia pamici, snu, wysypki skórne, objawy podobne do astmy (	akowska  
i in., 2004; Singh, 2005; Chapman, 2006). Cech charakterystyczn SBS jest fakt, 
i objawy chorobowe zanikaj, kiedy człowiek opuszcza na dłuej pomieszczenie, 
w którym dochodzi do ekspozycji na grzyby. 
Na zdrowie mieszkaców równie wpływaj organiczne zwizki lotne 
MVOCs, wytwarzane przez grzyby strzpkowe w budynkach. MVOCs obejmuj 
rónorodne zwizki chemiczne, np. alkohole, aldehydy, ketony, aminy, terpeny, 
zwizki siarki, wglowodory chlorowane (Kamiski i in., 1974; Börjesson i in., 
1990; 1993; Larssen i Frisvad, 1994). Potwierdzono toksyczno tych zwizków 
w testach cyto- i genotoksycznych (Fiedler i in., 2001; Kreja i Seidel 2002). 
Liczni autorzy wi równie objawy SBS z obecnoci zwizków lotnych  
w pomieszczeniach (Pasanen i in., 1998; Korpi i in., 1999; Singh, 2001). Wykazano 
ponadto istotny zwizek midzy wytwarzaniem MVOCs i niektórych mikotoksyn. 
Niektóre zwizki lotne mog by prekursorami mikotoksyn, np. trichodieny mog 
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by prekursorem trichotecenów, natomiast aristolocheny – toksyn PR (Jele, 
2002). Wytwarzanie MVOCs zaley głównie od gatunku pleni, aczkolwiek wiele 
zwizków jest wytwarzanych przez kilka gatunków, a nawet rodzajów grzybów 
(Wessen i Schoeps, 1996). Rodzaj wytwarzanego zwizku lotnego jest uzale-
niony od podłoa wzrostu grzyba. Wykazano istotne rónice w spektrum produ-
kowanych zwizków lotnych podczas wzrostu pleni na papierze, materiałach 
budowlanych oraz poywkach mikrobiologicznych (Bjurman i Kristensson, 1992; 
Whillans i Lamont, 1995). Stwierdzono, i materiały budowlane s dobrym pod-
łoem do tworzenia MVOCs przez grzyby strzpkowe (Van Lancker i in., 2008).  
1.7. Czynniki warunkuj	ce wzrost grzybów strzpkowych  
na materiałach budowlanych 
Wzrost grzybów strzpkowych w budynkach zaley od wielu czynników, 
wród których najwaniejsze to wilgotno, temperatura, wiatło, pH, obecno 
składników budulcowych i zwizków mineralnych (Zyska, 1999; Pasanen i in., 
2000; Nielsen i in., 2002; 2004). Temperatura panujca w pomieszczeniach 
(rednia temperatura powietrza wynosi 20°C) jest optymalna do wzrostu grzybów 
(Grant i in., 1989; Singh, 1994). Niektóre gatunki z rodzaju Penicillium  
i Cladosporium s zdolne do wzrostu na drewnie nawet w niskich temperaturach, 
około 5°C (Nielsen, 2002). wiatło jest czynnikiem, który moe wpływa na 
zarodnikowanie grzybów oraz szybko ich wzrostu, a take syntez niektórych 
składników chemicznych (Zyska, 1999). Zarówno nadmierne owietlenie, jak  
i jego brak (piwnice, strychy) nie ograniczaj wzrostu pleni w budynkach. Równie 
pH materiałów budowlanych nie stanowi bariery dla grzybów strzpkowych. 
Wikszo materiałów budowlanych ma odczyn lekko kwany (pH 5-7) (Zyska, 
1999), natomiast plenie wykazuj moliwo wzrostu w zakresie pH od 2 do 11, 
z optymalnym poziomem pH 5-6 (	akowska i Stobiska, 2000). Niektóre materiały 
charakteryzuj si wysokim pH, np. zaprawa budowlana (pH 10), jednak  
w warunkach dostpu do organicznego ródła wgla równie i takie materiały 
mog by zasiedlane przez grzyby strzpkowe.  
Najwaniejsze znaczenie dla rozwoju grzybów strzpkowych w budynkach 
ma podwyszona wilgotno materiałów budowlanych. Przyczyn tego zjawiska 
jest adsorpcja pary wodnej zawartej w powietrzu lub pochłanianie wody z innych 
ródeł (podsikanie kapilarne z gleby, awarie rynny i inne) oraz skraplanie pary 
wodnej na powierzchniach przegród budowlanych o obnionej temperaturze.  
Wilgo w materiale budowlanym moe wystpowa jako woda zwizana che-
micznie (np. hydraty w gipsie, zaprawie, betonie), woda zwizana fizykochemicznie 
(wilgo sorpcyjna) oraz fizykomechanicznie (bezporednia styczno z wod).  
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Sorpcja wilgoci (proces pochłaniania pary wodnej przez suchy materiał 
budowlany) ma due znaczenie dla materiałów o silnie rozwinitej powierzchni 
wewntrznej. Wilgo sorpcyjna materiału nie stwarza duych problemów, nie 
rozpuszcza soli mineralnych, nie zmienia zasadniczo przewodnoci cieplnej, nie 
aktywuje rozwoju grzybów strzpkowych (Pogorzelski, 2009).  
Zaleno midzy wilgotnoci sorpcyjn materiału i wilgotnoci wzgldn 
powietrza w stałej temperaturze mona graficznie przedstawi w postaci tzw. 
izoterm sorpcji. Izotermy te pokazuj, jak wilgotno masow osiga materiał 
przechowywany w powietrzu o okrelonej wilgotnoci wzgldnej i temperaturze 
(Kubik i Wyrwał, 2009). Sorpcyjno zmienia si w bardzo szerokich granicach  
i zaley od rodzaju materiału (Tabela 5).  
Tabela 5. Wilgotno sorpcyjna wybranych materiałów budowlanych w temperaturze 
23°C przy wilgotnoci wzgldnej powietrza 80% (Pogorzelski, 2009; Kubik  
i Wyrwał, 2009) 
Materiał budowlany  Wilgotnoci sorpcyjne (% M)  
w temperaturze 23°C, WWP 80% 
Beton komórkowy piaskowy 
Beton komórkowy na popiołach lotnych 
Celulozowy materiał termoizolacyjny 
Lekki tynk 
Lekka zaprawa 
Styropian (spieniony polistyren) 
Pianka poliuretanowa 
Wełna mineralna 
4 – 5,5 
5 – 7 
17 – 20 
2 – 5 





Wilgotno sorpcyjna tworzyw sztucznych, takich jak polistyren, poliuretan 
oraz wyrobów z wełny mineralnej jest zerowa lub prawie zerowa (przy wyszej wil- 
gotnoci powietrza WWP < 90%, wilgotno sorpcyjna wynosi około 0,1-0,2% M). 
Równie wilgotno sorpcyjna gipsu jest bardzo niska (przy WWP < 90% wilgotno 
sorpcyjna nie przekracza 1% M). Nieco wysz wilgotnoci sorpcyjn charakte- 
ryzuj si zaprawy i betony. Do materiałów, które charakteryzuje najwysza 
sorpcyjno zaliczy mona materiały celulozowe, np. drewno, papier, celulozowy 
materiał termoizolacyjny – przy WWW 80% wilgotno sorpcyjna tych materiałów 
w temperaturze 23°C wynosi 14-20% M (Pogorzelski, 2009).  
Wilgotne materiały budowlane zastosowane w przegrodach – wskutek 
wysychania, zwizanego z transportem wilgoci do wntrza pomieszcze – wpływaj 
na wzrost wilgotnoci wzgldnej powietrza. Przez stan wilgotnociowy przegród 
budowlanych rozumie si rozkład przestrzenny wilgoci i tendencje zmian 
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wilgotnociowych. Zmiany te wynikaj z pocztkowej wilgotnoci technologicznej 
materiałów, przyrostu wilgotnoci na etapie transportu, składowania, stosowania 
zaprawy lub betonu do łczenia komponentów (wilgo budowlana), wysychania 
(odparowanie do powietrza) i nawilania przegród budowlanych (opady), przyrostu 
wilgotnoci w wyniku eksploatacji lub podcigania kapilarnego wilgoci z gruntu 
(Pogorzelski, 2009). Najczciej wystpujce przyczyny zawilgocenia przegród 
budowlanych wynikaj z wad technicznych lub niewłaciwej eksploatacji 
mieszka (Tabela 6). 
Tabela 6. Przyczyny zawilgocenia przegród budowlanych (Bogusławska-Kozłowska, 
1997; Janiska, 2000; 2002; Rymsza, 2005) 
Wady techniczne 
Niewłaciwy sposób eksploatacji 
mieszka 
Wadliwie wykonany mur (wilgo 
technologiczna, przemakanie) 
Stosowanie zawilgoconych materiałów 
budowlanych  
Zła izolacja fundamentów i cian 
piwnicznych 
Nieszczelno dachu, rynien, rur  
Nieszczelno instalacji  
wodno-kanalizacyjnych i CO 
Wadliwe rozwizania instalacji 
wentylacyjnej 
Okna bez wywietrzników 
Niedogrzanie mieszka 
Wadliwe ocieplenie cian zewntrznych 
Niedostateczne przewietrzanie mieszka 
Zaklejanie kratek wentylacyjnych 
Zimowe uszczelnianie okien  
(zamknite okna) 
Dostarczanie duych iloci pary wodnej 
Suszenie odziey w mieszkaniu 
Nadmiar rolin doniczkowych,  
due akwaria 




Stojca woda, np. nawilacze powietrza 
 
Przyczyn nadmiernej wilgotnoci przegród budowlanych w warunkach 
podniesionej wilgotnoci wzgldnej powietrza jest zjawisko kondensacji kapilarnej 
(Pogorzelski, 2009). W takich warunkach nastpuje wypełnienie par wodn 
materiałów kapilarno-porowatych mineralnych (gipsy, zaprawy, betony, cegła) 
oraz pochodzenia rolinnego (drewno, materiały ligninocelulozowe). Rozwój 
pleni w warunkach, kiedy dochodzi do kondensacji pary wodnej postpuje 
bardzo szybko. Przy wysokiej wilgotnoci powietrza (96-98%) w temperaturze 
28°C, powierzchnie materiałów wykoczeniowych, takich jak tapety, powłoki 
malarskie, lakiery, pokosty, kleje, ju po upływie 6-14 dni od ekspozycji na 
plenie zostaj całkowicie poronite przez grzybni (Lutomski, 1995). Proces 
kondensacji kapilarnej nie dotyczy polimerowych syntetycznych materiałów 
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włóknistych (wełna mineralna), które łatwo ulegaj całkowitemu nasyceniu przy 
zetkniciu z wod, ale woda wycieka z nich pod wpływem sił grawitacji, 
utrzymujc niewielki stan zawilgocenia. Wilgotno kapilarna jest znacznie wysza 
ni sorpcyjna, jednak po ustaniu kontaktu z wod, materiał wraca do stanu 
równowagi termodynamicznej z otaczajcym powietrzem, w wyniku wysychania 
(Pogorzelski, 2009).  
W budynkach wystpuj pewne miejsca, gdzie obserwuje si stał kondensa-
cj wody na powierzchniach przegród budowlanych. Nale do nich naroa 
budynków, styk cian zewntrznych z dachem, powierzchnie wokół okien, a take 
miejsca przerw w cigłej izolacji cieplnej budynku. Wszystkie te miejsca charak-
teryzuj si obnion temperatur powierzchni wewntrznej (poniej temperatury 
tzw. punktu rosy) i wzrostem gstoci strumienia cieplnego (mostki termiczne). 
Przy podwyszonej wilgotnoci wzgldnej powietrza oraz szczelnych oknach, 
stanowi rodowisko dogodne dla rozwoju pleni. Aby zapobiec rozwojowi 
pleni, naley nie przekracza wilgotnoci sorpcyjnej materiałów budowlanych,  
a w stanach awaryjnych zawilgocenia kapilarnego naley usun wod z materiału 
budowlanego (Pogorzelski, 2009).  
Istotny wpływ na rozwój grzybów pleniowych w budynkach ma ruch 
powietrza. Grzyby rozwijaj si intensywnie przy braku ruchu powietrza (wentylacji), 
co jest zjawiskiem typowym dla uszczelnionych budynków (Janiska, 2000). 
Problem ten pojawia si obecnie coraz czciej jako efekt uboczny termomoder-
nizacji. Dołoenie warstwy termoizolacyjnej ma w załoeniu podnie tempera-
tur powierzchni wewntrznej przegród zewntrznych. Jednak na skutek regulacji 
temperatury przez uytkowników mieszka nastpuje obnienie temperatury  
powierzchni przegród wewntrz pomieszcze oraz wzrasta wilgotno powietrza. 
Jeeli ochłodzenie przegród jest due, moe dochodzi do kondensacji pary wod-
nej i rozwoju pleni (Janiska, 1996). 
Proponowane zakresy normatywne dla mikroklimatu pomieszcze mieszkalnych 
podaj wartoci graniczne: temperatura powietrza w pokojach, kuchniach, 
przedpokojach w zakresie 20-22°C, w toaletach, łazienkach < 22°C, temperatura 
przegród – odpowiednio nisza od temperatury powietrza nie wicej ni o 3°C, 
wilgotno wzgldna powietrza 40-60%, w toaletach i łazienkach poniej 70%, 
prdko ruchu powietrza poniej 0,15 m/s (liwowski, 2009). W tych warunkach, 
optymalnych dla komfortu cieplnego ludzi, nie powinno dochodzi do zjawiska 
porae pleniowych. 
Podaje si, i graniczn wilgotnoci masow materiału, poniej której 
wzrost pleni ulega zahamowaniu, jest 11-14% (	akowska i Stobiska, 2000). 
Natomiast graniczn wilgotnoci wzgldn powietrza w pomieszczeniach, 
powyej której mog pojawia si problemy porae pleniowych jest 70% 
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(Flannigan i Miller, 1994). Według innych autorów, wartoci te mog by nisze, 
np. dla papieru wilgotno masowa 8% ogranicza całkowicie wzrost grzybów 
strzpkowych, natomiast parametry mikroklimatu: poniej temperatury 18±2°C  
i WWP 55±5% wpływaj hamujco na aktywno tych drobnoustrojów (Niuksza, 
1994). Dla porównania, przechowywanie ziarna zbó w temperaturze 15°C  
i wilgotnoci ziarna poniej 14% nie sprzyja rowojowi pleni, ale wzrost 
temperatury do 20-25°C i wilgotnoci ziarna do poziomu 23% aktywuje wzrost 
pleni i tworzenie mikotoksyn ju po upływie kilku dni (Chełkowski, 1999). Po 
wzrocie temperatury do 35°C i wilgotnoci ziarna 23% czas bezpiecznego 
przechowywania zboa skraca si nawet do kilkunastu godzin (Ryniecki, 1999). 
W celu okrelenia zapotrzebowania na wod przez drobnoustroje wprowadzono 
wskanik aktywnoci wody aw. Przyjmuje si, e dla grzybów strzpkowych 
optymalne aw kształtuje si na poziomie 0,96-0,98. W literaturze podaje si 
jednak znacznie nisze poziomy aw (0,6-0,7), przy których obserwowano ju 
zdolno do kiełkowania i wzrostu grzybów w warunkach modelowych. Na 
skórze, bawełnie, drewnie równie obserwowano wzrost grzybów przy niskich 
wartociach aw (0,7-0,8; Nielsen i in., 2004). W uproszczeniu mona przyj, e 
jeeli warto aw wynosi 0,8, to znaczy, e materiał jest w równowadze 
z atmosfer o wilgotnoci wzgldnej 80% (Zyska, 1999). Grzyby zostały podzielone 
według wymaga aw na 3 grupy: pierwotnych (optymalne aw < 0,8), wtórnych 
(aw = 0,8-0,9) oraz trzeciorzdowych kolonizatorów (aw > 0,9) (Grant i in., 1989). Do 
pierwotnych kolonizatorów nale gatunki kserofilne rozwijajce si w warun- 
kach suchych, np. grzyby z rodzajów Penicillium i Aspergillus.  
Grzyby strzpkowe jako typowe organizmy cudzoywne uzalenione s od 
obecnoci materii organicznej w rodowisku. Rozwijaj si na powierzchni mate-
riałów budowlanych, jeeli znajd tam odpowiedni ilo pokarmu. Udowod-
niono, e grzyby strzpkowe mog wykorzystywa kurz domowy jako ródło 
substancji pokarmowej w warunkach podwyszonej wilgotnoci. W warunkach 
naturalnych wilgotno kurzu jest na poziomie 3-4% (Korpi i in., 1997). Kurz 
składa si głównie z komórek bakterii, zarodników i strzpek grzybów, wirusów, 
martwych owadów (prusaków, muchówek i innych) drobnych pajczaków (rozto-
czy kurzu z gatunków Dermatophagoides pteronyssinus i Dermatophagoides 
farinae) i ich wydalin, czstek organicznych pochodzcych od ludzi i zwierzt 
domowych (naskórek, włosy, sier, wydaliny), czstek pochodzenia rolinnego 
(fragmenty rolin ozdobnych, pyłki kwiatowe), drobnych fragmentów tkanin, 
resztek pokarmowych i innych składników (Zyska, 2001b). Korpi i in. (1997) 
wykazali, i kurz o wilgotnoci 10% stanowi ju dobre rodowisko dla wzrostu 
kserofilnych pleni z rodzajów Penicillium i Aspergillus. Przy wyszej wilgotno-
ci rozwijaj si w nim inne drobnoustroje, w tym równie grzyby keratynoli-
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tyczne z rodzajów Chrysosporium, Microsporum, Trichophyton (obecno 
naskórka, włosów) (Mercantini i in., 1986). Wykazano ponadto, i kurz domowy 
moe stymulowa grzyby do wytwarzania lotnych zwizków organicznych 
(Rautiala i in., 1996; Pasanen i in., 1997). Zidentyfikowano ponad 80 zwizków 
lotnych, które były wytwarzane przez grzyby w rodowisku wilgotnego kurzu 
domowego (Wolhoff i Wilkins, 1994; Korpi i in., 1997; Pasanen i in., 1997).  
Dotychczas nie zbadano, czy kurz stanowi wystarczajco korzystne rodowisko 
sprzyjajce syntezie mikotoksyn przez plenie. 
1.8. Materiały budowlane jako podłoe do wzrostu grzybów 
strzpkowych 
Zdolno grzybów strzpkowych do wzrostu na materiałach budowlanych 
i wykoczeniowych pochodzenia organicznego i nieorganicznego zaley zarówno 
od budowy chemicznej materiałów, jak równie ich właciwoci fizycznych, 
szczególnie tych, które decyduj o adsorpcji wody. Plenie zdolne s do zasiedlania  
i degradacji wikszoci materiałów budowlanych organicznych, szczególnie pocho- 
dzenia naturalnego. Materiały takie s szeroko stosowane w budownictwie jako 
elementy konstrukcyjne (drewno, płyty gipsowo-kartonowe), materiały wykocze- 
niowe (tapety, wykładziny naturalne) oraz jako materiał tapicerski (skóry). Pod 
wzgldem chemicznym materiały te nale do naturalnych polimerów organicznych, 
w skład których wchodz głównie: celuloza, lignina, hemicelulozy (drewno, 
karton, tapeta papierowa, wykładzina bawełniana, lniana), białka − keratyna, 
kolagen (skóry wyprawione, wykładziny podłogowe wełniane). Niektóre materiały s 
mieszaninami polimerów naturalnych i syntetycznych (tapety winylowe, wykładziny 
podłogowe) lub polimerami syntetycznymi (skóra syntetyczna, wykładzina PCV). 
Materiały te charakteryzuj si z reguły wysok chłonnoci wody, co stwarza 
dobre rodowisko dla rozwoju grzybów strzpkowych. Powszechnie stosowane  
w budownictwie drewno ma właciwoci higroskopijne, czego skutkiem s czste 
poraenia pleniowe (Bjurman, 1994; Viitanen i Bjurman, 1995; Seifert i Frisvad, 
2000). Dodatkowo stosowane technologie suszenia drewna czyni jego powierzchni 
bardziej podatn na rozwój pleni na skutek wstpnej degradacji celulozy do łatwo 
dostpnych pochodnych (Thelander i in., 1993). Znane s gatunki pleni, które 
niszcz drewno stosowane w pomieszczeniach, np. Trichoderma viride, Trichoderma  
harzianum, Chaetomium globusom, Ulocladium chartarum, Cladosporium herba- 
rium, Penicillium brevicompactum, Penicillium expansum i inne gatunki (Nielsen, 
2002). Plenie znane s ze swoich zdolnoci do wytwarzania enzymów zewntrz- 
komórkowych, nalecych do grupy celulaz, degradujcych materiały celulozowe 
do krótszych oligomerów oraz łatwo przyswajalnej glukozy (Zyska i 	akowska, 
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2005; McGinnis, 2007). W degradacji drewna, obok grzybów strzpkowych, swój 
udział maj równie inne grzyby, przede wszystkim Basidiomycota (Wany  
i Kary, 2001). W kraju prowadzone s badania nad wykorzystaniem rónych 
biocydów do ochrony przed korozj biologiczn drewna, np. pochodnych triazolu 
i innych zwizków chemicznych (Krajewski, 2001). Wany i  Kundzewicz (2009) 
pracuj nad nanobiocydami dla ochrony drewna. 
Wiele gatunków pleni obecnych w powietrzu wewntrz budynków jest 
zdolnych do zasiedlania tapet papierowych oraz płyt gipsowo-kartonowych. Szcze- 
gólnie czsto z powierzchni tych materiałów izolowane były plenie Stachybotrys 
chartarum, Aspergillus versicolor, które charakteryzuje wysoka aktywno 
enzymów celulolitycznych na wilgotnym papierze (Nikulin i in., 1994; Miller  
i in., 2000; Flannigan, 2001a).  
Dodatkowym ródłem wgla dla grzybów rozwijajcych si na tapetach  
i płytach gipsowo-kartonowych s kleje skrobiowe i kazeinowe, stosowane do 
klejenia tapet oraz papieru do płyty gipsowej (Grant i in., 1989; Lutomski, 1995; 
Flannigan, 2001a). Pomimo stosowania rónych fungicydów (zwizków chemicz-
nych ograniczajcych wzrost grzybów) jako dodatku do klejów, niektóre grzyby 
zdolne s do wzrostu w takim rodowisku (Piotrowska i 	akowska, 2003). 
W mieszkaniach wykorzystywane s take inne materiały pochodzenia orga-
nicznego, naturalne jak i syntetyczne, np. włókniny w postaci wykładzin podło-
gowych, tapet tekstylnych, filtrów w systemach wentylacyjnych. Powierzchnie 
tych materiałów mog chłon wod z rón intensywnoci; odpowiednio nawilone 
mog by łatwo zasiedlone przez plenie z rodzajów Aspergillus i Penicillium, 
obecne czsto w powietrzu pomieszcze. 
Równie skóra naturalna wykorzystywana w tapicerstwie, charakteryzujca 
si wysok higroskopijnoci, jest chtnie zasiedlana przez grzyby wykazujce 
właciwoci proteolityczne, w tym keratynolityczne grzyby patogenne (Falkiewicz-
Dulik, 2005). Nawet skóra syntetyczna (poliester pokryty warstw polichlorku 
winylu) w warunkach wysokiej wilgotnoci, mimo hydrofobowej powierzchni, 
moe by kolonizowana przez plenie, które degraduj wizania estrowe, 
przyczyniajc si do wzrostu kruchoci i zmian w wytrzymałoci tego materiału.  
Stwierdzono, i biosynteza okrelonych enzymów zewntrzkomórkowych 
przez plenie jest stymulowana przez skład chemiczny materiału budowlanego. 
Plenie w rodowisku budowlanym zmieniaj profil syntetyzowanych enzymów, 
dziki czemu w pełni wykorzystuj dostpny substrat. Rosnc na materiałach 
celulozowych, wytwarzaj enzymy, takie jak np. α-galaktozydaz, β-galakto- 
zydaz, N-acetyloglukuronidaz, natomiast na podłou z dodatkiem kazeiny 
(składnik kleju) uaktywniaj enzymy proteolityczne, np. akrylamidaz cystynow, 
trypsyn (Gutarowska, 2010).  
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W wyniku rozwoju grzybów strzpkowych, materiały budowlane pochodzenia 
organicznego (celulozowe, białkowe, polimery syntetyczne) zmieniaj swoj 
wytrzymało, ulegaj przebarwieniu, rozrywaj si, rozpadaj, czasami kruszej 
(skóra naturalna i syntetyczna). Rozwojowi drobnoustrojów na tych materiałach 
sprzyja nie tylko ich skład chemiczny, ale take struktura geometryczna (grubo, 
gsto splotu we włókninach, nierównoci powierzchni – tapety wytłaczane, 
drewno, wykładziny podłogowe). Utrzymanie odpowiedniej wilgotnoci na 
powierzchni tych materiałów jest niezbdne do rozwoju grzybów tylko w po-
cztkowej fazie wzrostu. Kiedy plenie utworz grzybni, wilgo jest zatrzy-
mywana w jej strukturze i w ten sposób umoliwia aktywno wikszoci  
enzymów hydrolitycznych. 
Materiały budowlane pochodzenia nieorganicznego (kamie, gips, zaprawy, 
beton, cement, tynki) s niekorzystnym rodowiskiem dla wzrostu pleni, co 
wynika z braku dostpnych ródeł wgla organicznego. Dodatkowym czynnikiem 
niektórych materiałów nieorganicznych, warunkujcym oporno na wzrost 
grzybów jest wysokie pH. Materiały te maj szerokie zastosowanie w budownictwie 
jako elementy konstrukcyjne. Stosowane s równie do wykaczania wntrz 
(gładzie, tynki). Niestety, niektóre materiały budowlane nieorganiczne (beton, gips, 
zaprawa, tynki) maj budow kapilarno-porowat oraz właciwoci higroskopijne; 
pochłaniaj wod z powietrza oraz na skutek podcigania kapilarnego z gleby.  
W niektórych przypadkach (beton) woda moe wypełni nawet do 40% objtoci 
w stosunku do całkowitej objtoci materiału (Pogorzelski, 2009). Przy 
podwyszonej wilgotnoci tych materiałów, grzyby s zdolne do wzrostu pod 
warunkiem obecnoci materii organicznej, np. w postaci zabrudze, kurzu 
(Pasanen i in., 1997). Drobnoustroje podczas wzrostu na materiałach budowlanych 
nieorganicznych ukierunkowuj swój metabolizm na produkcj kwasów, które 
mog by przyczyn korozji tych materiałów (Gutarowska i Czyowska, 2009). 
W korozji materiałów budowlanych bardzo due znaczenie maj kwasy 
organiczne wytwarzane przez plenie (Warscheid i Braams, 2000; Abin i in., 
2002). Plenie wytwarzaj takie kwasy, jak: cytrynowy, jabłkowy, itakonowy, 
mlekowy, winowy, glukonowy, fumarowy, szczawiowy, bursztynowy i inne 
(Eckchardt, 1978; 	akowska i Piotrowka, 2008). Zdolno tworzenia przez plenie 
kwasów na betonie i kamieniach była opisywana w literaturze jako czynnik 
korozyjny (Kuroczkin i in, 1988; de La Torre i in., 1991; Cwalina, 2003; Cwalina 
i Zyska, 2005). Szczególnie wysok aktywnoci kwasotwórcz charakteryzuj 
si grzyby z rodzajów Aspergillus, Penicillium, Fusarium, Trichoderma (de La Torre 
i in., 1991; Gomez-Alarcon i in., 1994; Gutarowska i Czyowska, 2009). Midzy 
składnikami nieorganicznego materiału budowlanego (minerałami zawierajcymi 
Ca, Fe, Al, Mg, K, Na) a wydzielanymi kwasami zachodz reakcje chemiczne,  
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w wyniku czego powstaj sole rozpuszczalne w wodzie, a składniki mineralne s 
wypłukiwane z materiału (Warscheid i Braams, 2000; Wasserbauer, 2003). 
Materiał staje si wtedy mniej wytrzymały, kruszy si i rozpada, a stopie 
zniszczenia zaley od rodzaju kwasu oraz czasu jego działania. Procesy te dotycz 
szczególnie takich materiałów, jak kamie, zaprawa, gips (Palmer i in., 1991; 
May i in., 1993; Warscheid i Braams, 2000). W reakcji z kwasem bursztynowym i 
 szczawiowym mog powstawa sole nierozpuszczalne w wodzie, np. szczawian 
wapnia tworzy si poprzez wizanie wapnia pochodzcego z wglanu wapnia (np. 
w zaprawie), w wyniku czego moe dochodzi do naruszenia struktury materiału 
budowlanego. Obecno kryształów szczawianów na powierzchniach kamienia 
budowlanego potwierdzili w badaniach Allessandrini i in. (1989), a take Gomez-
Alarcon i in. (1994). Procesy korozji elementów konstrukcyjnych s przyczyn 
opisywanych awarii w budownictwie (Zyska, 1999).  
Powłoki malarskie stosowane na powierzchni materiałów nieorganicznych s 
zasiedlane z łatwoci przez grzyby strzpkowe, mimo i na ogół nie stanowi 
dostpnego ródła wgla dla tych drobnoustrojów (organiczne dyspersje tworzyw 
sztucznych). Niektóre tylko gatunki pleni, np. Aureobasidium pullulans maj 
zdolno do degradacji powłok akrylowych. Powłoki emulsyjne s natomiast 
porastane przez biofilmy, w skład których wchodz bakterie (w tym sinice) oraz 
grzyby strzpkowe (Gaylarde i Morton, 199; Morton, 2003). Strzpki grzybów 
pleniowych s odpowiedzialne za fizyczne niszczenie powłok malarskich, gdy 
maj zdolno wnikania w struktur powłoki, powodujc utrat spójnoci, 
odpadanie tynków, przebarwienia i kruszenie materiałów nieorganicznych pod 
powłok (Morton, 2003).  
Grzyby strzpkowe zdolne s równie do wzrostu na powierzchniach 
syntetycznych polimerów, w warunkach takich, jak opisano dla materiałów 
nieorganicznych – przy wysokiej wilgotnoci i dostpie do ródeł wgla. Syntetyczne 
materiały polimerowe znajduj zastosowanie w budownictwie jako materiały 
izolacyjne (pianka poliuretanowa, styropian, wełna mineralna) oraz wykoczeniowe 
(poliestry, PCV, polipropylen, poliakryl – składniki wykładzin podłogowych). 
Charakteryzuj si mał sorpcyjnoci wody. Mimo to w literaturze opisywany 
był wzrost grzybów Paeciliomyces variotii, Trichoderma harzianum, Penicillium 
sp. na piankach poliuretanowych, wełnie mineralnej oraz PCV (Ezeonu i in., 1994; 
Webb i in., 2000; Zyska i 	akowska, 2005). Materiały izolacyjne charakteryzujce 
si rozbudowan powierzchni właciw z du iloci por i kapilar, ponadto 
wysok chropowatoci powierzchni, w tym styropian (budowa komórkowa)  
i wełna mineralna (budowa włóknista), przy długotrwałym wysokim nawileniu 
mog by porastane przez plenie. Mechanizmy oparte zarówno na degradacji 
enzymatycznej, jak równie korozji na skutek wydzielania kwasów przez grzyby, 
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s odpowiedzialne za krucho, spadek wytrzymałoci i niszczenie materiałów 
polimerowych. 
Z tego krótkiego przegldu wynika, e wszystkie materiały budowlane mog 
stanowi podłoe dogodne dla wzrostu grzybów strzpkowych, które przyczyniaj  
si do ich niszczenia. Konieczna jest wic znajomo podatnoci materiałów 
stosowanych obecnie w budownictwie na kolonizacj przez te mikroorganizmy,  
a take czynników sprzyjajcych temu procesowi. Z drugiej strony oznaczanie 
liczby i rodzaju grzybów strzpkowych zasiedlajcych zawilgocone pomieszczenia 
oraz wytwarzanych przez nie alergenów i mikotoksyn ma ogromne znaczenie dla 
ustalenia etiologii chorób mieszkaców. Bardzo istotna jest równie analiza 
cytotoksycznoci i genotoksycznoci zagrzybionych powierzchni budowlanych.  
Ocena wzrostu, toksycznoci i alergennoci pleni powinna w warunkach 
laboratoryjnych przebiega w rodowisku zblionym do rzeczywistego wystpowania 
tych mikroorganizmów, tj na materiałach budowlanych. Pełna wiedza na temat 
niebezpieczestw zwizanych z obecnoci grzybów strzpkowych w rodowisku 
budowlanym moe przyczyni si do oceny rzeczywistego naraenia zdrowotnego.  
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2. GENEZA I CEL PRACY 
Grzyby strzpkowe, zasiedlajc przegrody budowlane, wytwarzaj znaczne 
iloci zarodników i fragmentów grzybni, które mog by nonikiem białek 
alergennych oraz mikotoksyn. Cyto- i genotoksyczne efekty wywołane miko- 
toksynami s przyczyn licznych chorób.  
Wiedza o pleniach i ich metabolitach, pochodzca głównie z bada 
laboratoryjnych, nadal nie jest w pełni wykorzystywana w mikologii budowlanej. 
Rutynowe badania mikologiczne pomieszcze mieszkalnych obejmuj oznaczenia 
ilociowe i jakociowe pleni na powierzchni przegród budowlanych oraz  
w powietrzu. Wyizolowane i oznaczone do gatunku szczepy, klasyfikowane  
w oparciu o literatur jako toksynotwórcze lub alergenne, nie zawsze wykazuj te 
właciwoci na przegrodach budowlanych w budynkach. Dopiero w ustalonych 
warunkach laboratoryjnych, w hodowlach na podłoach mikrobiologicznych, 
izolaty grzybów z mieszka ujawniaj swoj toksynotwórczo.  
Wyjanienie rzeczywistych zagroe zdrowotnych ze strony grzybów 
strzpkowych rozwijajcych si na przegrodach budowlanych przy obecnym 
stanie wiedzy nie jest moliwe, poniewa dotd nie prowadzono bada właciwoci 
toksynotwórczych, cytotoksycznych, genotoksycznych oraz alergennych na 
materiałach budowlanych. Nie wiadomo czy mikotoksyny i/lub alergeny s 
syntetyzowane na wszystkich rodzajach materiałów budowlanych, zarówno 
pochodzenia organicznego, jak i na nieorganicznych? Jakie warunki panujce  
w pomieszczeniach mieszkalnych decyduj o tworzeniu białek alergennych 
i mikotoksyn? Potrzeba poznania odpowiedzi na postawione pytania stała si 
motywacj do sformułowania celu prezentowanej pracy. 
Celem bada było okrelenie podatnoci wybranych materiałów budo- 
wlanych, wykoczeniowych i termomodernizacyjnych na zasiedlanie przez grzyby 
strzpkowe wystpujce w budynkach, a take poznanie przyczyn tego zjawiska 
oraz wykazanie szkodliwoci zdrowotnej pleni obecnych w mieszkaniach. 
Realizacja tego celu wymagała przeprowadzenia bada rodowiskowych, których 
zakres obejmował ocen rozwoju grzybów strzpkowych na przegrodach budo- 
wlanych oraz zanieczyszczenia powietrza wewntrznego, identyfikacj grzybów 
obecnych w budynkach, analiz mikotoksyn wytwarzanych na przegrodach 
budowlanych oraz okrelenie ich cyto- i genotoksycznoci. Dla pełniejszej oceny 
przyczyn pojawienia si grzybów strzpkowych w mieszkaniach i skutów ich 
oddziaływania na zdrowie ludzi przeprowadzono równie badania ankietowe 
przyczyn zagrzybienia mieszka oraz badania lekarskie mieszkaców.  
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Drugi etap pracy przeprowadzony był w warunkach modelowych i miał na 
celu ocen wzrostu grzybów strzpkowych na rónych materiałach budowlanych 
oraz okrelenie zdolnoci do wytwarzania w tych warunkach białek alergennych 
i mikotoksyn, a take wywołania efektów cytotoksycznych i genotoksycznych.  
W tym etapie badano wzrost pleni na materiałach budowlanych oraz wykocze- 
niowych pochodzenia organicznego i nieorganicznego, w rónych warunkach 
wilgotnoci, obecnoci kurzu domowego i zwizków organicznych. Badano równie 
zdolno pleni do tworzenia na materiałach budowlanych mikotoksyn i alergenów 
oraz ich cyto- i genotoksyczno. Stworzyło to merytoryczne i praktyczne podstawy 
do oceny rzeczywistego zagroenia zdrowotnego dla uytkowników pomieszcze 
z aktywnym rozwojem pleni. 
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3. METODYKA BADA 
3.1. Obiekt bada rodowiskowych – mieszkania i mieszkacy 
Badania przeprowadzono w 34 budynkach mieszkalnych (72 pomieszczenia) 
z objawami rozwoju pleni na przegrodach budowlanych oraz w 30 budynkach 
kontrolnych (70 pomieszcze) bez tych objawów. Badania wykonano w sezonie 
zimowym (od listopada do marca) w kamienicach z XIX wieku, domach jedno-
rodzinnych oraz blokach na terenie Łodzi (Tabela 7). 
 
Tabela 7. Badane budynki mieszkalne 
Rodzaj budynku i rok budowy 
Budynki 
zagrzybione 
N = 34 
Budynki  
bez zagrzybienia 
N = 30 
Kamienice XIX w. (N = 22 ) 
Domy jednorodzinne (rok budowy < 2000 ) (N = 7 ) 
Domy jednorodzinne (rok budowy > 2000) (N = 6) 
Bloki (rok budowy < 2000) (N = 23) 












Wród mieszkaców przeprowadzono ankiet, na podstawie której dokonano 
oceny przyczyn zagrzybienia. Ankieta zawierała pytania o rodzaj budownictwa, 
rok budowy, rodzaj zagrzybionych pomieszcze i miejsca zagrzybienia, rodzaj 
ogrzewania, stolarki okiennej, obecno wentylacji i stchłego-pleniowego zapachu. 
Ankiet uzupełniono o pomiary wilgotnoci i temperatury powietrza w pomiesz-
czeniach, przeprowadzone za pomoc higrometru włosowego wyposaonego 
w termometr (typ Max-Min Thermo-Hygro). 
W kadym badanym pomieszczeniu oznaczano liczb grzybów strzpkowych 
obecnych w powietrzu i na przegrodach budowlanych, przeprowadzono analiz 
gatunkow grzybów, analiz toksycznoci wymazów ze cian (oznaczanie miko- 
toksyn, cytotoksycznoci ogólnej) oraz – dla wybranych pomieszcze – analiz 
genotoksycznoci wymazów. Kontrolnie zbadano zanieczyszczenie mikrobiologiczne 






Przeprowadzono take ocen stanu zdrowia mieszkaców. Badaniem 
lekarskim objto 91 osób (rednia wieku: 37 lat ± 10,5; płe: 40% kobiety, 60% 
mczyni), w tym 49 osób zamieszkujcych pomieszczenia z widocznymi objawami 
zagrzybienia oraz 42 osoby zamieszkujce mieszkania okrelane w pracy jako 
kontrolne, bez objawów zagrzybienia.  
Badania lekarskie przeprowadzone były przez lekarza alergologa w ramach 
współpracy z Instytutem Medycyny Pracy w Łodzi. Obejmowały one wywiad 
(ankieta lekarska), testy skórne wobec popularnych alergenów, w tym alergenów 
grzybów, oznaczenie poziomu przeciwciał klasy IgE w surowicy oraz swoistych 
wobec pleni przeciwciał asIgE (p. 3.12). U czterech mieszkaców, którzy we 
wstpnych testach diagnostycznych wykazywali najwiksze uczulenie na plenie 
(na podstawie objawów, testów skórnych SPT, poziomu IgE, asIgE) oznaczono  
w surowicy obecno przeciwciał w stosunku do pleni wyizolowanych z miesz-
ka (p. 3.13). 
3.2. Charakterystyka materiału biologicznego 
Z budynków mieszkalnych wyizolowano i zdiagnozowano łcznie 186 szcze- 
pów pleni nalecych do 36 gatunków (p. 3.6). Przechowywano je w formie 
czystych kultur na poywce z brzeczk i agarem oraz na tapecie i płycie gipsowo-
kartonowej, w temperaturze 4°C. Zdolno tworzenia wybranych mikotoksyn 
(aflatoksyny B1, ochratoksyny A, sterigmatocystyny) przez badane izolaty okrelono 
metod chromatografii cienkowarstwowej TLC (p. 3.9.1). Czternacie wybranych 
szczepów grzybów strzpkowych poddano szczegółowym badaniom laboratoryjnym, 
oznaczajc ich zdolno do produkcji mikotoksyn, alergenów oraz cytotoksyczno 
ogóln i genotoksyczno. Kryterium wyboru szczepów stanowiła toksynotwórczo 
ujawniona na poywce laboratoryjnej. Uwzgldniono równie wystpowanie 
objawów chorobowych u mieszkaców pomieszcze, z których wyizolowano 
poszczególne szczepy pleni. Wykaz szczepów uwzgldniajcy miejsce ich izolacji 
oraz zakres wykorzystania w badaniach przedstawiono w tabeli 8. W badaniach 
wykorzystywano równie szczepy wzorcowe (kolekcyjne): Aspergillus flavus KA 
30 pochodzcy z Kolekcji Czystych Kultur Instytutu Technologii 	ywnoci Pocho- 
dzenia Rolinnego Uniwersytetu Przyrodniczego w Poznaniu oraz Aspergillus 
ochraceus NRLL 3174 – pochodzcy z Northern Regional Research Laboratory, 
USDA, Culture Collection Peoria, IL, USA. Szczepy te charakteryzowały si 





Tabela 8. Szczepy grzybów strzpkowych stosowane w badaniach laboratoryjnych 
Lp. Szczep  










obecno przeciwciał w surowicy krwi 
mieszkaców potwierdzajacych 
wystpowanie alergii; wytwarzanie 






wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 
laboratoryjnych i materiałach budowlanych; 
obecno przeciwciał w surowicy krwi 
mieszkaców potwierdzajacych 
wystpowanie alergii; wytwarzanie 






wystpowanie alergii u mieszkaców metod 







wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 





wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 






wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 






wzrost i toksynotwórczo na poywkach 





wzrost i toksynotwórczo na poywkach 






wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 











wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 
laboratoryjnych i materiałach budowlanych; 
obecno przeciwciał w surowicy krwi 
mieszkaców potwierdzajacych 
wystpowanie alergii; wytwarzanie 






wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 
laboratoryjnych i materiałach budowlanych, 
obecno przeciwciał w surowicy krwi 
mieszkaców potwierdzajacych 
wystpowanie alergii; wytwarzanie 





obecno przeciwciał w surowicy krwi 
mieszkaców potwierdzajacych 
wystpowanie alergii; wytwarzanie 





wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 






wzrost na materiałach budowlanych 
 Szczepy kolekcyjne 







wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 











Peoria, IL, USA 
wzrost, toksynotwórczo, cytotoksyczno 
i genotoksyczno na poywkach 
laboratoryjnych i materiałach budowlanych 
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3.3. Poywki mikrobiologiczne 
W badaniach wykorzystywano poywki mikrobiologiczne, których skład 
oraz zastosowanie przedstawiono w tabeli 9. 
Tabela 9. Poywki mikrobiologiczne 
Rodzaj podłoa Skład, pH, opis Zastosowanie w badaniach 
MEA (malt extract 
agar) – brzeczka 
słodowa z chloram-
fenikolem 
Brzeczka słodowa 7°Blg  
Agar (1,5 %)  
Chloramfenikol (1%)  
pH = 5,6 ± 0,2 
izolacja pleni z powietrza 






oraz poywce laboratoryjnej 
(kontrola) 





Pepton                              5,0 g 
Glukoza                          10,0 g  
KH2PO4                             1,0 g 
MgSO4×5H2O               0,5 g 
Dichloran sodu           0,002 g 
Agar                            15,0 g 
Woda destylowana do 1000 ml 
Glicerol                         175 ml 
Chloramfenikol           1% 
pH = 5,6 ± 0,2 
izolacja pleni kserofilnych  
z powietrza oraz przegród 
budowlanych  
Poywka Czapka 
(CYA – Czapek 
Yeast Autolysate 
Agar) – agar 
drodowy Czapka 
KH2PO4                               1 g 
Sole CYA*                        10 ml  
(*NaNO3 -30 g, KCl -5 g, 
ZnSO4×7H2O - 0,1 g, 
MgSO4×7H2O – 5 g, 
FeSO4×7H2O -0,1 g, 
CuSO4×5H2O -0,005 g,  
Woda destylowana do 100 ml) 
Ekstrakt drodowy            5 g 
Sacharoza                          30 g 
Agar                                  15 g  
Woda destylowana do 1000 ml 








sucrose Agar) – 
agar z ekstraktem 
drodowym 
i sacharoz 
Ekstrakt drodowy   20 g 
Sacharoza  150 g 
MgSO4×7H2O                    0,5 g 
Sole YES**                1 ml 
(**ZnSO4×5H2O - 0,1 g, 
CuSO4×5H2O - 0,005 g,  
Woda destylowana do  100 ml) 
Agar                               20 g 
Woda destylowana do 1000 ml 
pH = 5,8 ± 0,2 
oznaczanie 
toksynotwórczoci pleni; 
ocena wzrostu pleni  
i toksynotwórczoci na 
materiałach budowlanych  
z dodatkiem poywki YES, 




MgSO4×7H2O                 5 g 
(NH4)2SO4                 3 g 
KH2PO4                               1 g 
Woda destylowana do1000 ml 
pH = 5,8 ± 0,2 
wzrost pleni i toksyno- 
twórczo na materiałach 
budowlanych z dodatkiem 
poywki YES, poywki Mo 
lub zanieczyszczonych kurzem 
Poywka Mo  
z kurzem 
MgSO4×7H2O                5 g 
(NH4)2SO4                3 g 
KH2PO4                              1 g 
Kurz domowy lekki         10 g 
Woda destylowana do 100 ml 
pH = 5,8 ± 0,2 
Kurz domowy lekki – 
pochodzcy z mieszkania 
(zbierany z powierzchni półek). 
Poywk Mo z kurzem mieszano 
na mieszadle magnetycznym  
w celu rozbicia kurzu na drobne 
czstki i równomiernego 
rozprowadzenia w podłou. 
wzrost  pleni  
i toksynotwórczo  
na materiałach budowlanych 
z dodatkiem poywki YES, 




mineralna Mo  
z ekstraktem 
drodowym 
(płynna oraz stała) 
MgSO4×7H2O                 5 g 
(NH4)2SO4                 3 g 
KH2PO4                               1 g 
Ekstrakt drodowy          20 g 
Aoda destylowana do 1000 ml 
pH = 5,8 ± 0,2 
Agar (p.stałe)                     20 g 
wzrost pleni na materiałach 
budowlanych i wykoczenio- 
wych o rónym poziomie 
wilgotnoci masowej; ocena 
alergennoci na materiałach 
budowlanych oraz poywce 
laboratoryjnej (kontrola) 
Poywki mikrobiologiczne sterylizowano w autoklawie w temperaturzez 121°C, przez 20 minut. 
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3.4. Materiały budowlane 
Materiały budowlane pochodziły ze sprzeday detalicznej (cement, gips, 
zaprawa, płyta gipsowo-kartonowa, tapeta, wykładzina dywanowa, wykładzina PCV) 
lub hurtowej (drewno) oraz z zakładu usługowego (skóra, skaj). Charakterystyk 
stosowanych materiałów podano w tabeli  11. 
3.5. Wilgotno materiałów budowlanych  
Wilgotno badanych materiałów oznaczano metod wagow. Materiały 
suszono do stałej masy w temperaturze 105°C (z wyjtkiem gipsu – temperatura 
suszenia: 70°C oraz materiałów zawierajcych tworzywa sztuczne 45°C).  






gdzie: W – wilgotno masowa materiału (%),  
           Mw – masa materiału w stanie wilgotnym (g),  
           Ms – masa materiału w stanie suchym (g). 
 
Po oznaczeniu wilgotnoci masowej materiałów, doprowadzano ich wilgotno 
do załoonego pocztkowego poziomu (Tabela 10), poprzez dodanie 0,1 ml 
poywki Mo z ekstraktem drodowym (lub innej poywki, w zalenoci od 
dowiadczenia) oraz odpowiedniej objtoci jałowej wody destylowanej. Poziom 
ten ustalono na podstawie dowiadczenia, w którym okrelano maksymaln 
objto wody wchłanian przez materiał. Tak nawilone próbki materiałów 
wykorzystywano do hodowli grzybów strzpkowych. W dowiadczeniach majcych 
na celu ocen wpływu wilgotnoci na wzrost i tworzenie mikotoksyn stosowano 
cztery warianty wilgotnoci masowej materiałów, tj. maksymaln (maksymalna 
objto poywki Mo z ekstraktem, wody oraz inokulum), minimaln (bez dodatku 
wody, tylko poywka Mo i inokulum) oraz dwie rednie wilgotnoci masowe 
(róna objto wody oraz poywka Mo i inokulum).  
Po wprowadzeniu inokulum do materiałów budowlanych oraz dodaniu 
odpowiedniej objtoci wody, oznaczono mas próbek. W czasie trwania hodowli 
grzybów na materiałach budowlanych, codziennie waono próbki materiałów  
i utrzymywano w nich poziom wilgotnoci przez dodatek odpowiedniej objtoci 




Tabela 10. Pocztkowe wilgotnoci masowe materiałów budowlanych stosowanych 
w badaniach 
Materiał budowlany/wykoczeniowy Wilgotno masowa (%)  
Cement 35 
Gips 17, 33, 48, 68 
Zaprawa tynkarska 43 
Zaprawa tynkarska pokryta farb emulsyjn 4, 5, 7, 11 
Drewno 220 
Płyta gipsowo-kartonowa 80 
Tapeta 18, 56, 79, 126 
Wykładzina dywanowa 143 




3.6. Analiza mikologiczna w budynkach mieszkalnych 
W budynkach mieszkalnych oznaczano liczb grzybów strzpkowych na prze- 
grodach budowlanych oraz w powietrzu.  
3.6.1. Analiza mikologiczna powierzchni przegród budowlanych  
Próbki z przegród budowlanych (tynki, tapety, powłoki malarskie) pobrano 
z powierzchni 100 cm2 metod wymazu do soli fizjologicznej (50 ml 0,85% 
NaCl). Rozcieczony roztwór wysiewano na poywk MEA z chloramfenikolem 
i inkubowano w temperaturze 25°C przez 5-7 dni. Po tym czasie liczono kolonie. 
Wyniki podawano jako liczb jtk/100 cm² w powierzchni przegrody budowlanej. 
3.6.2. Analiza mikologiczna powietrza pomieszcze  
Analiz zanieczyszczenia grzybami strzpkowymi powietrza pomieszcze 
mieszkalnych, jak równie powietrza atmosferycznego (próbka kontrolna), 
przeprowadzono metod hodowlan, stosujc do poboru powietrza próbnik Mass 
100 Eco (Merck). Objtoci pobieranych próbek powietrza wynosiły 50-100 l po- 
wietrza. Do hodowli pleni stosowano poywk MEA z chloramfenikolem oraz 
poywk DG18; inkubacj prowadzono w temperaturze 25°C, przez 5-7 dni.  































































3.6.3. Identyfikacja grzybów strzpkowych  
Szczepy grzybów hodowano na poywce Czapka w temperaturze 25°C, w czasie 
7-10 dni. Identyfikacj do gatunków przeprowadzono w oparciu o klucze diagno- 
styczne (Fassatiova, 1983; Samson i in., 2000; Flanningan i in., 2001a; Frisvad  
i Samson, 2004).  
3.7. Oznaczanie ergosterolu 
Ergosterol oznaczano w powietrzu wewntrznym i atmosferycznym oraz na 
przegrodach budowlanych i w próbach materiałów budowlanych.  
3.7.1. W powietrzu 
Próbki do analizy pobierano metod filtracji, wykorzystujc próbnik do poboru 
powietrza Impactor Fb5 (Klotz, Niemcy) oraz filtr elatynowy (Sartorius, wielko 
porów 2 µm). Objto pobieranego powietrza wynosiła 1000 l. Po pobraniu 
próbki powietrza filtr umieszczano w 50 ml metanolu (cz.d.a, POCH) i ekstra- 
howano ergosterol, stosujc wytrzsanie przez 30 minut przy 150 obrotach/min. 
Uzyskany roztwór zlewano do kolby (500 ml) ze szlifem i dodawano 5 ml 1M 
metanolowego roztworu KOH (cz.d.a, POCH), cało ogrzewano pod chłodnic 
zwrotn przez 30 minut od momentu wrzenia. Nastpnie próbk schładzano do 
temperatury 4°C i przeprowadzono dwukrotn ekstrakcj przez 2 minuty heksa- 
nem (cz.d.a, POCH) w iloci 50 ml. Oddzielano górn warstw heksanow  
i odparowywano rozpuszczalnik do sucha w wyparce próniowej. Such pozosta- 
ło rozpuszczano w 30 ml metanolu. Absorbancj tak przygotowanych próbek 
odczytywano przy długoci fali λ = 282,6 nm (spektrofotometr DU 640 Beckman, 
Niemcy). Stenie ergosterolu obliczano z krzywej wzorcowej (Gutarowska, 
1999), wykorzystujc wzorzec ergosterolu (Sigma). Wyniki podawano w µg/m³.  
3.7.2. Na przegrodach budowlanych 
Próbki do analizy ergosterolu z powierzchni przegród budowlanych (100 cm2 
powierzchni) pobierano metod wymazu do 50 ml metanolu. Ekstrakcj ergoste- 
rolu prowadzono analogicznie, jak opisano powyej. Wyniki podawano w µg 
ergosterolu/100 cm².  
3.7.3. Na materiałach budowlanych poraonych przez grzyby strzpkowe 
Próbki materiałów budowlanych poraonych pleniami (pobranych z mieszka 
oraz uzyskanych podczas hodowli laboratoryjnych) pasteryzowano (temperatura 
85°C, czas 30 min), dezintegrowano do fragmentów o rednicy mniejszej ni 0,2 mm 
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lub cito na małe fragmenty o powierzchni mniejszej ni 2,75 mm2. Nastpnie 
próbki materiałów waono i zawieszano w 100 ml metanolu i wytrzsano w wa- 
runkach opisanych powyej (p. 3.7.1). Po wstpnej ekstrakcji, roztwór metanolowy 
odwirowano (RCF = 910×g, 10 min) w celu usunicia materiału budowlanego. 
Dalszy tok postpowania był identyczny jak przy oznaczaniu ergosterolu w po- 
wietrzu. Wyniki podawano w µg ergosterolu/g materiału. 
3.8. Hodowle laboratoryjne grzybów strzpkowych  
na materiałach budowlanych 
3.8.1. Przygotowanie zawiesiny zarodników grzybów strzpkowych 
Zarodniki pleni zmywano ze skosów MEA za pomoc sterylnej soli fizjo- 
logicznej (0,85%) z dodatkiem kilku kropli Tween (cz.d.a, POCH). Uzyskan 
zawiesin mieszano na mieszadle magnetycznym przez 15 min, w celu rozbicia 
aglomeratów zarodników. Gsto inokulum oznaczano metod rozciecze. 
Hodowle prowadzono na poywce MEA w temperaturze 25°C, przez 7 dni. Gsto 
zawiesin kształtowała si w zakresie 2×106-4×106 jtk/ml. 
3.8.2. Przygotowanie materiałów budowlanych do bada 
Materiały budowlane przygotowywano zgodnie z zaleceniami producenta 
(zawarto wody w gipsie, zaprawie, cemencie). Cement, gips oraz zapraw 
formowano w prostopadłociany o wymiarach: 40×40×5 mm (szeroko, długo, 
wysoko). Tapet, skór, skaj, wykładzin dywanow, wykładzin PCV, drewno, 
płyty kartonowo-gipsowe pocito na fragmenty o wymiarach 40×45 mm. Przed 
przystpieniem do hodowli pleni, oznaczano zawarto ergosterolu w próbkach 
czystych materiałów – w celu ustalenia wyjciowego stopnia zanieczyszczenia 
materiałów. Wszystkie materiały poddawano nawietlaniu lamp UV przez  
24 godziny (z kadej strony materiału), co eliminowało ergosterol z próbek 
(ergosterol ulega przekształceniu do witaminy D2). Czysto mikrobiologiczn 
materiałów sprawdzano metod hodowlan na poywce MEA, w temperaturze 
25°C, po 7 dniach inkubacji.  
3.8.3. Hodowle grzybów strzpkowych 
Do próbek materiałów budowlanych (o masie od 0,4 do 22 g, w zalenoci 
od rodzaju materiału) dodawano po 1 ml zawiesiny zarodników pleni, 1 ml 
odpowiedniej poywki (w zalenoci od prowadzonej hodowli i celu bada – 
Tabela 9) oraz steryln wod destylowan do uzyskania odpowiedniego poziomu 
wilgotnoci masowej (Tabela 10). Nastpnie próbki inkubowano w temperaturze 
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25°C, w czasie od 21 do 41 dni, w zalenoci od celu prowadzonych ekspe- 
rymentów. W kolejnych dniach inkubacji oznaczano zawarto ergosterolu, 
cytotoksyczno ogóln, genotoksyczno, a take ilo oraz rodzaje mikotoksyn 
i białek alergennych. Do kadego rodzaju analizy przygotowywano odrbne 
próbki materiałów budowlanych poronitych przez plenie. 
3.9. Oznaczanie mikotoksyn 
Mikotoksyny oznaczano w wymazach pobranych z przegród budowlanych 
w budynkach mieszkalnych oraz w poywkach mikrobiologicznych i materiałach 
budowlanych poronitych grzybni pleni. Analiz obecnoci i iloci mikotoksyn 
prowadzono metodami: chromatografii cienkowarstwowej (TLC), immunoenzy- 
matyczn Elisa, wysokosprawnej chromatografii cieczowej z wykorzystaniem 
tandemowej spektrometrii masowej (HPLC-MS/MS). 
3.9.1. Metoda chromatografii cienkowarstwowej (TLC) 
Przygotowanie próbek do analizy: 
– z przegród budowlanych: metod wymazu z powierzchni 100 cm2 do 25 ml 
mieszaniny metanol:chloroform (cz.d.a., POCH) 2:1; nastpnie próbki 
poddawano ekstrakcji przez 15 minut (wytrzsanie);  
– z poywki YES: po 7 dniach inkubacji pleni w temperaturze 25°C; na- 
stpnie próbki poywki poronitej grzybni pobrano korkoborem (rednica 0,5 cm) 
według Filtenborg i in. (1996) do 25 ml mieszaniny TEF – toluen: octan etylu: 
kwas mrówkowy (cz.d.a., POCH) 5:4:1 i ekstrahowano mikotoksyny przez  
15 minut;  
– z hodowli A. versicolor na materiałach budowlanych i poywce MEA 
(oznaczanie sterigmatocystyny); próbki pleni wraz z poywk mikrobiologiczn 
pobierano jak opisano powyej, do 25 ml mieszaniny metanol : chloroform (2:1), 
natomiast materiały budowlane po rozdrobnieniu (warunki jak przy ekstrakcji 
ergosterolu – p. 3.7.3) zawieszano w 50 ml mieszaniny metanol : chloroform 
(2:1), a nastpnie próbki poddano ekstrakcji przez 15 minut (wytrzsanie).  
Oznaczanie: wyekstrahowane mikotoksyny rozdzielano na aluminiowych 
płytkach pokrytych elem krzemionkowym 60 (Merck). Na płytki nanoszono 1,5 µl 
badanych ekstraktów oraz roztwory standardów mikotoksyn (Sigma) (aflatoksyna 
B1 – 100 µg/ml metanolu, ochratoksyna A – 200 µg/ml etanolu, sterigmatocystyna – 
20 µg/ml metanolu). Po rozwiniciu w mieszaninie rozpuszczalników TEF, chro- 
matogramy suszono w temperaturze 130°C przez 5 min. i obserwowano w wietle 
UV (360 nm). W przypadku sterigmatocystyny – obserwacje wykonano po 
wywołaniu 20% roztworem etanolowym AlCl3 (cz.d.a., POCH). Porównujc 
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wartoci współczynnika Rf (Singh i in, 1991) oraz zabarwienie powstałych 
badanych plam ze wzorcami, dokonano identyfikacji wytwarzanych mikotoksyn. 
Czuło wykrywania metod TLC sterigmatocystyny wynosi 20 ng, ochra- 
toksyny – 5 ng, aflatoksyny B1 – 0,1 ng (Chełkowski, 1985). 
W pracy stosowano skal ilociow obecnoci sterigmatocystyny (ng/próbk) 
w próbce chromatogramu na zasadzie porównania intensywnoci zabarwienia ze 
standardem:  
(−)   brak < 20 ng sterigmatocystyny, 
(+)  stenie  sterigmatocystyny niskie, 20-50 ng, 
(++)   stenie sterigmatocystyny rednie, 50-100 ng, 
(+++)   stenie sterigmatocystyny wysokie  >100 ng. 
3.9.2. Metoda immunoenzymatyczna Elisa 
Iloci ochratoksyny A oraz aflatoksyny B1 wytworzonych przez plenie  
A. ochraceus NRLL 3174 oraz A.flavus KA 30 na materiałach budowlanych  
i poywce MEA wraz z grzybni oznaczono metod Elisa.  
Przygotowanie próbek do analizy: próbki po pasteryzacji i dezintegracji 
wysuszono do stałej masy, a nastpnie zawieszono w 100 ml 70% roztworu 
wodnego metanolu i ekstrahowano przez 15 minut (wytrzsanie). Po ekstrakcji 
roztwór metanolowy odwirowano (RCF = 910×g, 10 min) w celu usunicia 
materiału budowlanego i/lub poywki i poddano analizie metod immunoenzy- 
matyczn Elisa (ochratoksyna A). W przypadku oznaczania aflatoksyny B1 (po 
ekstrakcji roztworem metanolu) – do 2 ml uzyskanego roztworu dodawano 2 ml 
wody destylowanej oraz 3 ml dichlorometanu (cz.d.a., POCH) i cało mieszano 
przez 5 min. Nastpnie próbki odwirowano (RCF = 910×g, 10 min), usuwano 
górn faz wodn, a doln faz dichlorometanow odparowano, po czym dodawano 
mieszanin metanolu, wody destylowanej i n-heptanu (1:1:1,5) (cz.d.a., POCH)  
i cało mieszano 5 min. Nastpnie próbki wirowano (RCF = 910×g, 10 min), 
górn warstw n-heptanu usuwano, doln stosowano bezporednio w tecie.  
Oznaczanie: do analizy mikotoksyn wykorzystano testy firmy AgraQuant 
(czuło metody: 2-40 ppb) oparte na metodzie immunoenzymatycznej Elisa. 
Odczytów absorbancji badanych próbek dokonano w spektrofotometrze płytkowym 
UV M 340 (Biogenet) przy długoci fali λ = 450 nm, korzystajc z krzywej 
wzorcowej wyznaczonej dla standardów mikotoksyn o okrelonych steniach  
(w zestawie testu). Wyniki badania stenia mikotoksyn w próbce materiału 
przedstawiono w jednostkach ppb (inaczej: µg/kg materiału).  
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3.9.3. Metoda HPLC – MS/MS 
Identyfikacj i oznaczanie iloci mikotoksyn wytworzonych przez plenie na 
płycie gipsowo-kartonowej, zaprawie tynkarskiej oraz na podłou laboratoryjnym 
MEA wykonano metod HPLC-MS/MS (Sulyok i in., 2007).   
Przygotowanie próbek do analizy: próbki materiałów budowlanych oraz 
poywk wraz z grzybni pleni, po pasteryzacji i dezintegracji wysuszono do 
stałej masy, a nastpnie ekstrahowano przez 90 minut, stosujc wytrzsanie  
w mieszaninie acetonitryl : woda : kwas octowy (20:79:1) w proporcji 1 g materiału:4 
ml mieszaniny. Po oddzieleniu roztworu od materiałów budowlanych/podłoa 
przez wirowanie (RCF = 910×g, 10 min), ekstrakt rozcieczano w mieszaninie 
acetonitryl:woda:kwas octowy (20:79:1) i poddawano analizie chromatograficznej.  
Oznaczanie: do rozdziału chromatograficznego wykorzystywano system 
1100 HPLC (Agilent, Waldbronn, Niemcy) z kolumn Gemini C18, 150 × 4.6 mm 
(długo × rednica wewntrzna) (Phenomenex, Torrance, US). Do okrelenia 
rodzaju mikotoksyn oraz ich iloci wykorzystywano aparat QTrap 4000 ESI-
MS/MS (Applied Biosystems, CA, USA).Wykonano równie oznaczenia 
mikotoksyn w próbkach czystych materiałów budowlanych oraz w sterylnym 
podłou MEA. Wyniki badania iloci mikotoksyn wyraano w µg/kg materiału.  
3.10. Oznaczanie cytotoksycznoci ogólnej  
Cytotoksyczno ogóln oznaczono w próbkach wymazów z przegród budo- 
wlanych oraz w ekstraktach z materiałów budowlanych poronitych badanymi 
pleniami. Dodatnie próbki kontrolne stanowiły standardy aflatoksyny B1 oraz 
sterigmatocystyny (opisane w p. 3.9.1). Oznaczono równie cytotoksyczno 
czystych materiałów budowlanych oraz sterylnej poywki MEA.  
Przygotowanie próbek do analizy: 
– z powierzchni przegród budowlanych: próbki pobierano metod wymazu 
z powierzchni 100 cm2 do objtoci 10 ml buforu PBS (skład: Na2HPO4×H2O – 
0,55 g, Na2HPO4×2H2O – 2,85 g, NaCl – 9,0 g, Tween 80 – 1ml, woda 
destylowana – 1000 ml, pH 7,4±0,2; odczynniki cz.d.a. POCH) i zawiesin 
poddawano homogenizacji (Ultrasonic Homogenizer 4710 Series, Cole-Parmer 
Instrument Co., Chicago, USA). Warunki przeprowadzonej homogenizacji: czas – 
7 min, czstotliwo – 60 kHz, temperatura 4°C. Homogenizacja miała na celu 
rozbicie komórek i uwolnienie do roztworu toksycznych metabolitów. Nastpnie 
roztwór przefiltrowano, wykorzystujc filtr strzykawkowy (Sartorius, rednica 
por 2 µm) w celu usunicia komórek zdezintegrowanych lub pozostałych ywych 
organizmów, które mogłyby zakłóca analiz w hodowli tkankowej; 
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– z materiałów budowlanych oraz poywki wraz z grzybni pleni, po 
pasteryzacji zalewano 50 ml PBS, nastpnie poddawano homogenizacji i filtracji 
w warunkach opisanych powyej.  
Oznaczanie: Cytotoksyczno ogóln oznaczano testem MTT (redukcja soli 
tetrazolowej bromku 3-(4,5-dimetyltiazol-2-yl)-2,5-difenyltetrazolowego, odczynnik 
Sigma) lub XTT (redukcja soli sodowej 3’-(1(fenyloaminokarbonylo)-3, 
4-tetrazolio)-bis (4-metoksy-6-nitro) benzeno-sulfonowego kwasu, odczynnik 
Sigma).  
Analizy dokonano metod in vitro na komórkach linii fibroblastów mysich 
3T3-L1 (ATCC CL-173, gsto komórek 9×103/ml). Badanie zostało wykonane 
zgodnie z zaleceniami Polskiej Normy PN-EN ISO 10993-5 (Biologiczna ocena 
wyrobów medycznych. Badania cytotoksycznoci in vitro). We wstpnym etapie 
bada zastosowano test MTT, jednak z uwagi na trudnoci zwizane z dezinte-
gracj komórek (nie majcej wpływu na odczyty) w kolejnej czci bada zasto-
sowano test XTT. Wyniki obu testów s w pełni porównywalne. Komórki fibro-
blastów mysich hodowano na podłou DMEM (Dulbeco’s Modified Eagle’s 
Medium z L-glutamin, glukoz, NaHCO3; Invitrogen) z dodatkiem surowicy 
płodowej bydlcej 10%, 4 mM L-glutaminy, 100 µl/ml streptomycyny, 100 U/ml 
penicyliny (Invitrogen). Komórki fibroblastów wraz z badanymi ekstraktami 
inkubowano w czasie 24 godzin (test MTT) lub 72 godzin (test XTT) w tempera-
turze 37°C, w inkubatorze CO2 (wilgotno 80%, zawarto CO2 – 5%). Próbk 
kontroln ujemn stanowiła hodowla komórek fibroblastów mysich z dodatkiem 
buforu PBS. Po inkubacji do próbek dodano roztwór MTT o steniu 0,5 mg/ml 
lub XTT o steniu 0,3 mg/ml i inkubowano przez 3 godziny, a nastpnie usu-
nito roztwór MTT (XTT) i dodawano roztoru DMSO (dimetylosulfotlenek, 
Sigma) o steniu 0,001%, w celu zniszczenia błon komórkowych oraz rozpusz-
czenia powstałego formazanu. Nastpnie wykonano pomiar absorbancji za po- 
moc spektrofotometru płytkowego UV M 340 (Biogenet) (długo fali λ = 550 nm – 
test MTT lub λ = 450 nm – test XTT). W przypadku oznaczania cytotoksycznoci 
standardów mikotoksyn, wyznaczono warto stenia hamujcego IC50, które 
podano w µg/ml.  
W celu porównania cytotoksycznoci próbek badanych ekstraktów z prób-
kami  standardów aflatoksyny i sterigmatocystyny, wprowadzono skal: 
(+++)  wysoka cytotoksyczno, porównywalna do standardów,  
                          IC50 = 6,6 – 20 µg/ml, 
(++)  rednia cytotoksyczno, IC50 = 20 – 100 µg/ml, 
(+)  niska cytotoksyczno, IC50 =100 -200 µg/ml,  
(–)  brak efektu cytotoksycznego, IC50 > 200µg/ml. 
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3.11. Oznaczanie genotoksycznoci  
Genotoksyczno oznaczano dla wymazów pobranych ze cian zagrzybio- 
nych budynków oraz ekstraktów z materiałów budowlanych i podłoa MEA. 
Przygotowanie próbek do analizy: próbki pobierano analogicznie, jak przy 
oznaczaniu cytotoksycznoci ogólnej (p. 3.10), a nastpnie liofilizowano w celu 
zagszczenia ekstraktów. Liofilizacj prowadzono w liofilizatorze Lyph Lock-12 
(Labconco) w warunkach: temperatura kondensora –50°C, cinienie 2 Pa, czas 
suszenia 24 godz.  
Oznaczanie genotoksycznoci wykonano metod MLA zgodnie z procedur 
OECD TG 476 (OECD Guideline 476, 1997). Test przeprowadzano w dwóch 
wariantach – z komórkami aktywnymi i nieaktywnymi metabolicznie. Aktywno 
metaboliczn komórek indukowano poprzez dodanie do mysich komórek 
chłoniaka (L5178Y TK+/-; ATCC CRL9518) mieszaniny S9 mix zawierajcej 
homogenat wtroby szczura, Aroclor, glukozo-6-fosforan, NADP, KCl (odczynniki 
Sigma, komórki wtroby szczura – IMP w Łodzi; procedura wg Ames i in., 1975). 
Do hodowli mysich komórek chłoniaka wykorzystywano podłoe RPMI 1640  
z dodatkiem L-glutaminy, penicyliny, streptomycyny, pirogronianu sodu oraz 
10% inaktywowanej termicznie surowicy koskiej (Gibco BRL). Test MLA 
obejmował kilka etapów: ekspozycj z badanymi ekstraktami, pomiar przey- 
walnoci komórek, ekspresj cechy (czas zajcia mutacji), dodatek czynnika 
cytotoksycznego, pomiar czstotliwoci mutacji. W pierwszym etapie mysie 
komórki chłoniaka inkubowano przez 3 godziny (komórki aktywne i nieaktywne 
metabolicznie) oraz przez 24 godziny (komórki nieaktywne metabolicznie) z 
próbkami ekstraktów. Kontrol ujemn stanowiła mieszanina zawierajca PBS, 
podłoe wzrostowe R0 (Gibco BRL) oraz 0,001% DMSO. Dodatni kontrol 
stanowiły roztwory mutagenów (B(a)P benzopiren, Sigma) oraz mieszanina S9 
mix (dla komórek aktywnych metabolicznie) lub MMS (metanosulfonian metylu, 
Sigma) z dodatkiem KCl (cz.d.a., POCH) dla komórek nieaktywnych metabolicznie. 
Po inkubacji sprawdzano przeywalno komórek podczas hodowli w podłou 
wzrostowym, w temperaturze 37°C, atmosfera 5% CO2, czas 11−13 dni. Komórki 
poddane działaniu potencjalnych mutagenów (ekstrakty) lub mutagenów w próbkach 
kontrolnych po 3 dniowej ekspresji (czas, po którym uwidoczni si mutacja) 
poddano działaniu czynnika cytotoksycznego – TFT (trifluorotymidyny, Sigma). 
Po tym czasie prowadzono inkubacj w warunkach jak opisano powyej i nastpnie 
sprawdzano czsto mutacji komórek metod mikroskopow. Okrelano liczb 
komórek mutantów zdolnych do proliferacji. Czsto mutacji wyraano jako 
odsetek (%) liczby komórek TFT opornych z całkowitej liczby komórek (1 × 106). 
Jeeli liczba mutantów była wiksza ni 50% komórek, próbk uznawano za 
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genotoksyczn (Clements, 2000). Jednoczenie przeprowadzono oznaczanie geno- 
toksycznoci roztworów aflatoksyny i sterigmatocystyny. 
3.12. Badania mieszkaców 
Badania lekarskie obejmowały: badanie ankietowe, punktowe testy skórne 
SPT (Skin Prick Test) oraz oznaczanie antygenowo swoistych przeciwciał klasy 
IgE oraz klasy asIgE w surowicy krwi uytkowników pomieszcze zagrzybionych 
oraz kontrolnych.  
3.12.1. Kwestionariusz wywiadu lekarskiego  
Ankieta zawierała pytania o objawy: 
– alergii: kaszel, duszno, nieyt nosa (katar), swdzenie i objawy ze strony 
spojówek, swdzce wykwity skórne, obrzki;  
– dolegliwoci zwi	zane z SBS: bóle głowy, zaburzenia snu, koncentracji, 
ogólne osłabienie, nadmierne pocenie, uczucie zmczenia, rozdranienie, bóle 
gardła, bóle w okolicy serca, podranienia skóry, podranienie błon luzowych nosa, 
oczu, gardła.  
3.12.2. Punktowe testy skórne  
Punktowe testy skórne (SPT) wykonywano na przyrodkowej powierzchni 
przedramienia, stosujc zestaw pospolitych alergenów rodowiska (Allergopharma, 
Germany), takich jak roztocze kurzu domowego (Dermatophagoides pteronyssinus, 
Dermatophagoides farinae), pierze, pyłki traw, drzew, chwasty, a take zestaw 
alergenów grzybów pleniowych: Alternaria alternata (dawniej A. tenuis), Aspergillus 
fumigatus, Botrytis cinerea, Trichophyton mentagrophytes, Cladosporium herbarum, 
Fusarium verticillioides (dawniej F. moniliforme), Helminthosporium halodes, 
Mucor mucedo, Penicillium chrysogenum (dawniej P. notatum), Aureobasidium 
pullulans (dawniej Pullularia pullulans), Rhizopus nigricans, Phoma betae, 
Alternaria mix, Aspergillus mix, Cladosporium mix, Penicillium mix, oraz drody 
Candida albicans, Saccharomyces cerevisiae i grzybów wyszych Neurospora 
sitophila, Serpula lacrymans, Curvularia lunata, Ustilago tritici. Kontrol negatywn 
stanowił roztwór buforu glicerynowego stosowany do zawieszania alergenów, 
a kontrol pozytywn roztwór chlorowodorku histaminy w steniu 1 mg/ml. 
Zgodnie z zaleceniami Europejskiej Akademii Alergologii i Immunologii Klinicznej 
wyniki testów oceniano po 15 minutach – za wynik dodatni uwaano bbel  
o rednicy wikszej o 3 mm od kontroli ujemnej. 	adna z badanych osób nie 
przyjmowała leków antyhistaminowych.  
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3.12.3. Oznaczanie antygenowo swoistych przeciwciał klasy IgE  
oraz klasy asIgE w surowicy krwi 
Od badanych osób pobrano krew do oznaczania poziomu przeciwciał klasy 
IgE w surowicy oraz specyficznych przeciwciał asIgE, skierowanych przeciwko 
alergenom grzybów pleniowych. Oznaczenia zostały wykonane z uyciem 
zestawów Uni-CAP (Uppsala, Pharmacia Diagnostics, Szwecja). Za podwyszony 
poziom przeciwciał klasy IgE uznawano stenia powyej 100 KU/l. Do oznaczania 
poziomu przeciwciał asIgE przeciwko alergenom poliwalentnym wykorzystano 
mieszanin alergenów mx2: Penicillium chrysogenum, Cladosporium herbarum, 
Aspergillus fumigatus, Candida albicans, Alternaria alternata, Helminthosporium 
halo des. Dodatkowo, u osób z dodatnimi wynikami testów skórnych z grzybami 
pleniowymi lub dodatnim wynikiem z alergenami mx2 oznaczano poziomy 
specyficznych przeciwciał IgE z monowalentnymi antygenami Penicillium 
chrysogenum (m1), Aspergillus fumigatus (m3), Alternaria alternata (m6). 
Oznaczenia wykonano immunoenzymatyczn metod Elisa (Uni-CAP, Pharmacia, 
Szwecja). Za pozytywn reakcj przyjto stenie przeciwciał 0,35 KU/l.  
3.13. Oznaczanie w surowicy krwi przeciwciał przeciwko  
 alergenom pleni obecnym w budynkach 
Oznaczenie w surowicy krwi przeciwciał przeciwko alergenom pleni 
wyizolowanych w budynkach mieszkalnych wykonano u czterech mieszkaców 
zagrzybionych pomieszcze, u których stwierdzono objawy alergiczne, wysoki 
poziom przeciwciał IgE, potwierdzon alergi na plenie na podstawie testów 
skórnych oraz testów z surowicy krwi z poliwalentnymi i monowalentnymi 
antygenami, wykonanych metod Elisa.  
Pierwszy etap bada obejmował hodowl wybranych gatunków pleni domi- 
nujcych w mieszkaniach osób uczulonych. Hodowl prowadzono na materiałach 
budowlanych oraz w podłou Mo według opisanej wczeniej procedury (p. 3.8). 
Nastpnie z próbek  materiałów budowlanych poronitych grzybni lub podłoa 
MEA ekstrahowano białka (p. 3.14). Białka rozdzielono metod elektroforezy 
SDS-PAGE (p. 3.15) i przeprowadzono oznaczanie antygenów białkowych reagu- 
jcych z surowic krwi osób uczulonych, stosujc metod immunoblotting  
(p. 3.16). Dla kadej próbki wykonano dwa oznaczenia: jeden rozdział elektro- 
foretyczny przeznaczono do barwienia i oznaczenia masy czsteczkowej białek 
(p. 3.15), a drugi wykorzystywano do reakcji immunologicznej z surowic. W ten 
sposób oznaczono alergenno białek o znanej masie czsteczkowej, reagujcych 
z surowic osoby uczulonej. 
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3.14. Ekstrakcja białek alergennych pleni 
Próbki materiałów budowlanych (tapeta, płyta gipsowo-kartonowa, gips, 
zaprawa) oraz poywek kontrolnych: Mo (z ekstraktem drodowym) oraz MEA, 
poronite pleniami, zawieszano w 20 ml buforu PBS (KH2PO4, 0,2 g; Na2HPO4, 
1,2 g; NaCl, 8 g; KCl, 0,2 g; woda destylowana 1000 ml; pH 7,4±0,2; odczynniki 
cz.d.a., POCH). Do próbek dodawano 4 g kulek szklanych o rednicy 1 mm  
i wytrzsano w temperaturze 4ºC przez 16 godzin. 
Nastpnie próbki były dezintegrowane w homogenizatorze ultradwikowym 
przy czstotliwoci 60 kHz (p. 3.10) w temperaturze 4ºC, przez 5 minut. Próbki 
odwirowano (RCF = 12500×g, 10 min, temperatura 4 ºC), supernatant z białkami 
przefiltrowano (Sartorius 0,2 µm) i wytrcano białka z roztworu przez dodanie 
96% etanolu (cz.d.a., POCH) w proporcji 1:1. Roztwory z zawiesin przechowywano 
w temperaturze −20ºC przez 12 godzin. Próbki rozmraano, nastpnie usuwano 
supernatant, a precypitat suszono i rozpuszczano w 1ml buforu próbkowego  
zawierajcego 0,5 M Tris – HCl, pH 6.8±0,2; 20% SDS; glicerol, 10 ml; β-merka-
ptoetanol, 5 ml; woda destylowana, 50 ml; barwnik – błkit bromofenolowy; 
odczynniki cz.d.a.; Sigma, POCH). Próbki gotowano w łani wodnej (100ºC,  
5 min), schładzano, mroono i przechowywano w temperaturze −20ºC.  
3.15. Elektroforeza SDS-PAGE  
Rozdział białek obecnych w ekstraktach otrzymanych z grzybni rosncej na 
materiałach budowlanych oraz podłou kontrolnym wykonano metod elektroforezy 
SDS-PAGE (Laemmli, 1970; Benndorf i in., 2008). Próbki ekstraktów białko- 
wych (40 µl) rozpuszczano w buforze próbkowym (skład p. 3.14). Elektroforez 
prowadzono przy nateniu prdu 30 mA przez 5 godzin. Po zakoczonym 
rozdziale białek, el przechowywano w 50% roztworze wodnym TCA (kwasu 
trójchlorooctowego), w temperaturze pokojowej, przez 30 minut, nastpnie 
przepłukiwano wod destylowan i barwiono barwnikiem Coomassie Brilliant 
Blue – błkit Coomassie (skład: Coomassie Brilliant Blue R-250, 0,25g; kwas 
octowy, 10 ml; metanol, 45 ml; woda destylowana, 45 ml) przez 12 godzin  
w temperaturze pokojowej. Po tym czasie dodawano roztwór odbarwiajcy (metanol, 
100 ml; kwas octowy, 70 ml; woda destylowana 1000 ml) i płukano a do 
odbarwienia matrycy elu. Wybarwiony el skanowano, a otrzymany obraz  
w postaci pliku graficznego analizowano za pomoc programu komputerowego 
Sigma-Gel (Jandel-Scientific). Masy czsteczkowe białek oznaczano wykorzystujc 
marker białek standardowych (białka o masach czsteczkowych Mcz od 6,5 do 
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200 kDa). Marker rozpuszczano w 100 µl wody dejonizowanej. Do analizy 
stosowano odczynniki chemiczne cz.d.a., Sigma. 
3.16. Immunoblotting 
Rozdzielone białka (p. 3.15) były przenoszone z elu na membran z nitro- 
celulozy technik elektroblottingu, stosujc bibuł filtracyjn (Schleicher and 
Schuell) i bufor do przenoszenia – transferu (Trizma Base, 0,5 g; glicyna, 14,4 g; 
metanol, 100 ml; woda destylowana do 1000 ml; pH, 8,3±0,2). Transfer przepro- 
wadzano przez 12 godzin w temperaturze pokojowej przy stałym napiciu 20 V. 
Nastpnie do membrany nitrocelulozowej dodawano 3% bufor blokujcy 
zawierajcy odtłuszczone mleko krowie w proszku, 3 g; KH2PO4, 0,3 g; Na2HPO4, 
5,7 g; NaCl, 9 g; Tween-20, 1ml; woda destylowana do 1000 ml; pH 7,2±0,2; 
mleko – sprzeda detaliczna) i mieszano przez 2 godziny, w temperaturze poko- 
jowej. Membrana nitrocelulozowa była płukana czterokrotnie w PBS (KH2PO4, 
0,3 g; Na2HPO4, 5,7 g; NaCl, 9 g; Tween-20, 1 ml; woda destylowana do 1000 ml; 
pH 7.2±0,2) przez 3 minuty. 
W celu wykrycia reakcji immunologicznej (antygen-przeciwciało), membrany 
celulozowe inkubowano przez 60 minut w temperaturze pokojowej z surowic 
pacjenta rozcieczon w buforze PBS (1:99). Nastpnie membrany inkubowano 
przez 60 minut z koniugatem monoklonalnych mysich przeciwciał anty-human 
IgE z alkaliczn fosfataz, w rozcieczeniu 1 µl koniugatu w 100 ml buforu PBS, 
i przemywano czterokrotnie roztworem PBS przez 3 minuty. Reakcj immunolo- 
giczn uwidoczniono poprzez płukanie w koniugacie 5-bromo-4-chloro-3-indolilo 
fosforan/błkit nitrotetrazoliowy (BCIP/NBT). Po wykryciu niebieskich prków 
(reakcja midzy antygenem białkowym a przeciwciałem z surowicy), zatrzymywano 
reakcj poprzez zlanie roztworu koniugatu i płukanie w PBS. Mas czsteczkow 
antygenów reagujcych z surowic oznaczano przez porównanie wybarwionego 
elu elektroforetycznego z rozdzielonymi białkami o oznaczonej masie czstecz-
kowej. W analizie stosowano odczynniki chemiczne cz.d.a., Sigma. 
3.17. Obliczenia matematyczne 
Zawarto mikotoksyn oraz ergosterolu podczas hodowli pleni na materia-
łach budowlanych i poywkach mikrobiologicznych oznaczano w trzech nieza-
lenych powtórzeniach, a otrzymane wyniki poddano analizie statystycznej, 
wyznaczajc redni arytmetyczn i odchylenie standardowe (wyniki wykazy-
wały rozkład normalny lub zbliony do normalnego), warto minimaln i mak-
symaln. Do oblicze wykorzystano program komputerowy Excel. Szybko 
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wzrostu pleni (S) na materiałach budowlanych obliczano na podstawie zmiany 









gdzie: Y – zawarto ergosterolu (µg/g);  
           X – czas;  
           p1, p2, p3, p4 – parametry równania. 
Z wykresu pochodnej wyznaczano maksymaln szybko wzrostu Smax oraz 
szybko wzrostu w połowie fazy logarytmicznego wzrostu S1/2log, wykorzystujc 
program komputerowy Origin 6.1.  
Badania laboratoryjne wykonano w rónych specjalistycznych laboratoriach 
badawczych.  
W Instytucie Technologii Fermentacji i Mikrobiologii PŁ, w laboratorium 
mikologicznym wykonano analiz iloci i rodzaju grzybów obecnych w budynkach 
mieszkalnych, rodzaju mikotoksyn tworzonych na przegrodach budowlanych 
metod TLC, prowadzono hodowle pleni na materiałach budowlanych oraz 
oznaczanie wzrostu mierzone zawartoci ergosterolu i mikotoksyn metod Elisa 
(ochratoksyny, aflatoksyny, sterigmatocystyny), a take iloci i rodzaju białek 
alergennych syntetyzowanych na materiałach budowlanych oraz identyfikacji 
białek alergennych, które reagowały z przeciwciałami obecnymi w surowicy krwi 
mieszkaców metod Immunoblottingu.  
W laboratorium Center for Analytical Chemistry, Department of Agrobio- 
technology (IFA-Tulln), University of Natural Resources and Applied Life 
Sciences w Tulln (Austria) wykonano metod HPLC-MS/MS analiz mikotoksyn 
wytwarzanych przez plenie na materiałach budowlanych i poywkach. 
Ocen zdrowia mieszkaców (badanie ankietowe, punktowe testy skórne, 
oznaczanie antygenowo – swoistych przeciwciał klasy IgE oraz klasy asIgE  
w surowicy krwi mieszkaców) przeprowadzono wspólnie z lekarzem specjalist 
alergologiem z Zakładu Chorób Zawodowych i Toksykologii, Instytutu Medycyny 
Pracy im. Prof. J. Nofera w Łodzi (Zgoda Komisji Etyki Lekarskiej na przepro- 
wadzenie bada na ludziach). 
Badania cytotoksycznoci i genotoksycznoci przeprowadzono w Pracowni 





4. WYNIKI BADA I ICH OMÓWIENIE  
4.1. Badania rodowiskowe 
4.1.1. Charakterystyka pomieszcze mieszkalnych i analiza przyczyn 
zagrzybienia 
Oceniono łcznie 142 pomieszczenia mieszkalne z objawami oraz bez obja- 
wów zagrzybienia (opis budynków – metodyka p. 3.1). Ankieta obejmowała pytania 
o miejsca zagrzybienia, wentylacj, sposób ogrzewania, rodzaj stolarki okiennej.  
W pomieszczeniach mierzono temperatur i wilgotno powietrza wewntrznego. 
Uzyskane dane (Tabela 12) umoliwiły porównanie pomieszcze zagrzybionych  
i kontrolnych oraz pozwoliły na wskazanie głównych przyczyn zagrzybienia.  
Tabela 12. Charakterystyka badanych pomieszcze mieszkalnych 
Ankietowana/mierzona cecha 
zwizana z pomieszczeniem 
Pomieszczenia zagrzybione 
(czsto, %) 




Liczba pomieszcze:  
N = 70 
Rodzaj badanych 
pomieszcze: 
Pokój dzienny (N = 37) 
Sypialnia (N = 26) 
Kuchnia (N = 29) 
Łazienka (N = 33) 















Rodzaj stolarki okiennej: 
Stara, drewniana 
Nowa, drewniana 
Nowa, PCV, szczelna 













– grzejnikiem elektrycznym 
– grzejnikiem naftowym 
– piecem wglowym 





























































(−) nie wystpuje 
Rozwój grzybów wystpował najczciej w łazienkach, pokojach dziennych 
i kuchniach (22-25%), ale zagrzybienie obserwowano równie w sypialniach i 
przedpokojach (11-16%). Plenie zasiedlały głównie naroa pomieszcze (69%), 
ciany (65%) oraz ociee okien (35%); wystpowały zwykle w kilku miejscach. 
Przykładowe miejsca zagrzybienia badanych pomieszcze przedstawiono na foto- 
grafiach 1 i 2. 
 
Fot. 1.                  Fot. 2.  
Fot. 1 i 2. Miejsca wystpowania grzybów strzpkowych w kuchni (Fot. 1) oraz pokoju 
dziennym (Fot. 2) w budynku z XIX w. (kamienica w Łodzi; za zgod mieszkaców,  
Fot. M. Piotrowska) 
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Wysok wilgotno wzgldn powietrza w pomieszczeniach (WWP powyej 
50%) stwierdzono w 80% mieszka zagrzybionych. Dla porównania, w 74% 
mieszka kontrolnych, bez zagrzybienia, wilgotno powietrza nie przekraczała 
poziomu 50%. Ponadto w pomieszczeniach kontrolnych nie notowano wilgotnoci 
powietrza powyej 60%, podczas gdy w zagrzybionych wilgotno taka wyst- 
powała w 35% pomieszcze. Temperatura powietrza w obu rodzajach mieszka 
nie róniła si znacznie, przy czym w zagrzybionych obserwowano nieco nisze 
temperatury (< 20°C w 50% mieszka). W mieszkaniach kontrolnych (91% 
pomieszcze) – w przeciwiestwie do zagrzybionych (56%) – wentylacja była 
obecna i działała sprawnie. Wysoka wilgotno powietrza w zagrzybionych 
pomieszczeniach mogła wynika równie z ich dogrzewania piecem wglowym 
(50%) i grzejnikiem naftowym (15%), które przyczyniaj si do zwikszenia 
iloci pary wodnej w pomieszczeniach.  
Dodatkowym czynnikiem powodujcym wzrost wilgotnoci pomieszcze 
zagrzybionych były szczelne okna z PCV. Zanotowano ponad dwukrotnie czstsze 
ich wystpowanie w pomieszczeniach zagrzybionych (18%) ni kontrolnych (7%). 
 
Podsumowanie 
Miejsca najczciej zasiedlane przez grzyby strzpkowe to naroa pomieszcze, 
ciany oraz ociee okien w kuchniach, łazienkach i pokojach dziennych. Podsta- 
wowym czynnikiem warunkujcym ograniczenie rozwoju pleni na przegrodach 
budowlanych była wilgotno wzgldna powietrza poniej 60%. W pomieszczeniach 
bez oznak zagrzybienia nie obserwowano wilgotnoci wzgldnej powietrza powyej 
poziomu 60%. Wysokiej wilgotnoci powietrza sprzyjał brak wentylacji, ogrzewanie 
grzejnikiem naftowym lub piecem wglowym, szczelna stolarka okienna i obniona 
temperatura pomieszcze. 
4.1.2. Rozwój grzybów strzpkowych w pomieszczeniach mieszkalnych 
Wyniki bada mikologicznych w opisanych pomieszczeniach mieszkalnych, 
wykonanych metod hodowlan oraz oznaczania ergosterolu (metodyka bada  
p. 3.6 i 6.6.3) przedstawiono w tabelach 13 oraz 14. 
Zaobserwowano istotne rónice w liczebnoci grzybów strzpkowych obecnych 
na przegrodach budowlanych w pomieszczeniach z objawami zagrzybienia oraz 
kontrolnych. rednia liczba grzybów strzpkowych na przegrodach budowlanych 
w obiektach zagrzybionych wynosiła 7,8×107 jtk/100 cm2, natomiast w kontrol-
nych 3,3×103 jtk/100 cm2. Istotne rónice obserwowano równie w liczbie pleni 
w powietrzu wewntrz budynków. W pomieszczeniach zagrzybionych liczba 
pleni (3,1×103 jtk/m3) dziesiciokrotnie przekraczała ich liczb w powietrzu 
pomieszcze kontrolnych (2,1×102 jtk/m3). Na uwag zasługuj bardzo wysokie 
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wartoci maksymalne zanieczyszczenia pleniami powietrza wewntrznego  
w pomieszczeniach zagrzybionych (2,5×104 jtk/m3), które czsto przekraczały 
dopuszczalne normy literaturowe (2×102-5×102 jtk/m3) (Krzysztofik, 1992; 
Górny, 2004a).  
Tabela 13. Zanieczyszczenie grzybami strzpkowymi przegród budowlanych, 










pomieszcze, N = 70 
powierzchnie przegród 
budowlanych* 























hodowlan	 powietrze atmosferyczne 
(jtk/m3) 



































Obecno stchłego zapachu – liczba 
zgłosze 
25/72 (34,7%) 2/70 (2,8%) 
* powierzchnie przegród budowlanych: powierzchnie powłok malarskich, tapet, płyt gipsowo-
kartonowych pokrytych powłok malarsk, drewna. 
Min, Max – wartoci minimalna, maksymalna, X – rednia, S – odchylenie standardowe. 
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Porównujc liczb pleni w powietrzu wewntrz budynków oraz atmosfe-
rycznym stwierdzono, i w pomieszczeniach zagrzybionych poziom pleni jest zna- 
cznie wyszy (3,1×103 jtk/m3) ni w powietrzu atmosferycznym (5,4×102 jtk/m3). 
Natomiast w pomieszczeniach kontrolnych obserwowano odwrotn tendencj lub 
porównywalny stopie zanieczyszczenia powietrza wewntrz i na zewntrz budynku. 
Wynik ten wiadczy o aktywnym rozwoju grzybów strzpkowych w pomie- 
szczeniach zagrzybionych.  
Potwierdzenie tych wyników uzyskano stosujc chemiczn metod oznaczania 
ergosterolu. rednia koncentracja ergosterolu na powierzchni przegród budowlanych 
w budynkach zagrzybionych wynosiła 12,2 µg/100 cm2, a w pomieszczeniach 
kontrolnych 3,6 µg/100 cm2. Jak wykazały wczeniejsze badania (Gutarowska  
i 	akowska, 2002) zawarto ergosterolu w materiale budowlanym powyej 
4 µg/100 cm2 oznacza aktywny rozwój pleni. Im proces zagrzybienia trwał dłuej, 
tym zawarto ergosterolu na przegrodzie budowlanej osigała wysze wartoci, 
nawet 10-krotnie, tj. 40,9 µg/100 cm2. Najwysz zawarto ergosterolu w powietrzu 
odnotowano w pomieszczeniu zagrzybionym (6,4 µg/m3) i przekraczała ona 
32-krotnie dopuszczalne normy oraz 6-krotnie poziom zanieczyszczenia powietrza 
atmosferycznego (1,05 µg/m3).  
Do obliczenia dopuszczalnego poziomu ergosterolu w powietrzu wykorzystano 
dane literaturowe, wg których maksymalna zawarto ergosterolu wynosi około 
40 pg/1 zarodnik (Pasanen i in., 1999). Przyjmujc, e liczebno grzybów  
w powietrzu pomieszcze mieszkalnych nie powinna przekracza 5×102 jtk/m3 
(Górny, 2004a), wyliczono dopuszczaln zawarto ergosterolu w powietrzu 
pomieszcze mieszkalnych, co odpowiada 0,2 µg ergosterolu/m3 powietrza. 
Uwzgldniajc obliczon warto i porównujc j z uzyskanymi wynikami bada-
nia koncentracji ergosterolu w powietrzu wewntrznym pomieszcze zagrzybio-
nych (2,6 µg/m3) i kontrolnych (0,23 µg/m3), wykazano dziesiciokrotnie wyszy 
poziom zanieczyszczenia pleniami powietrza w budynkach zagrzybionych.  
W budynkach zagrzybionych mieszkacy dwanacie razy czciej sygnalizowali 
wystpowanie stchłego pleniowego zapachu (35%). W dwóch pomieszczeniach 
kontrolnych (1 budynek) mieszkacy zauwayli take charakterystyczny zapach, 
co moe wynika z rónej wraliwoci sensorycznej ludzi lub okresowego poja- 
wienia si pleni w badanym budynku. 
Grzyby strzpkowe wyizolowane z przegród budowlanych, powietrza 
wewntrznego i atmosferycznego poddano identyfikacji (Rys. 1-2, Tabela 14)  
w celu wykazania rónic w składzie gatunkowym pleni zasiedlajcych pomiesz-
czenia zagrzybione i bez objawów zagrzybienia oraz wskazania, jakie gatunki 
wystpuj w pomieszczeniach o wysokiej wilgotnoci wzgldnej powietrza. 
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Budynki mieszkalne, zarówno zagrzybione, jak i bez objawów zagrzybienia 
zasiedlaj grzyby strzpkowe nalece do rodzajów: Penicillium, Aspergillus, 
Cladosporium i Alternaria (Rys. 1-2). Grzyby z rodzaju Penicillium wystpuj  
z tak sam czstotliwoci w powietrzu atmosferycznym i wewntrznym, zarówno 
w budynkach zagrzybionych, jak i bez objawów zagrzybienia. Na przegrodach 
budowlanych plenie te wystpuj czciej (o 16%) w pomieszczeniach bez 
objawów zagrzybienia. Nie stwierdzono istotnych rónic w wystpowaniu Alternaria 
i Cladosporium w obu rodzajach budynków i w powietrzu atmosferycznym.  
Jedyna rónica dotyczyła Cladosporium, które pojawiały si o 10% czciej  
w powietrzu wewntrznym pomieszcze niezagrzybionych.  
Wykazano natomiast wiksz rónorodno pleni w pomieszczeniach 
zagrzybionych, zarówno na przegrodach budowlanych (Rys. 1), jak i w powietrzu 
wewntrznym (Rys. 2). Dwa rodzaje grzybów wystpowały wyłcznie w budyn-
kach zagrzybionych: Stachybotrys na przegrodach budowlanych, Paeciliomyces 
w powietrzu wewntrznym. Obserwowano równie czstsze (o 9-16%) wystpo-
wanie grzybów z rodzaju Aspergillus w tych budynkach. 
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Rys. 2. Czsto wystpowania poszczególnych rodzajów grzybów strzpkowych w powietrzu 
wewntrznym oraz atmosferycznym 
Porównujc wystpowanie grzybów strzpkowych na przegrodach budowla-
nych oraz w powietrzu pomieszcze stwierdzono, i w wikszoci przypadków te 
same rodzaje grzybów strzpkowych s obecne zarówno na przegrodach budow-
lanych, jak i w powietrzu wewntrznym. Czsto wystpowania poszczególnych 
gatunków grzybów strzpkowych w pomieszczeniach zagrzybionych i bez obja-
wów zagrzybienia przedstawiono w tabeli 14. 
Tabela 14. Czsto wystpowania poszczególnych gatunków grzybów 
strzpkowych na przegrodach budowlanych, w powietrzu pomieszcze oraz  
w powietrzu atmosferycznym 
Czsto wystpowania poszczególnych gatunków grzybów 
strzpkowych; liczba izolacji w budynkach  (%) 
Zagrzybionych, N = 72 
Bez zagrzybienia,  



























Alternaria alternata 17 (23,6%) 24 (33,1%) 12 (17,2%) 16 (22,8%) 12 (27,2%) 
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Aspergillus versicolor  









25 (34,5%)  
19 (26,4%)  
7 (9,7%)  
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  





5 (7,2%)  
7 (10,0%)  
2 (2,8%)  
– 
– 
5 (11,4%)  
4 (9,1%)  
3 (6,8%)  
– 
1 (2,3%)  














26 (35,9%)  






9 (12,9%)  
– 
2 (2,8%)  
– 
16 (22,9%)  
19 (27,2%)  
 5 (7,2%)  
7 (10,0%)  
5 (7,2%)  
14 (31,8%)  
14 (31,8%)  
2 (4,5%)  
1 (2,3%)  
1 (2,3%)  
Fusarium sp. – 2 (2,8%)  – – 1 (2,3%) 
Mucor globosus – 4 (5,5%)  –  5 (7,2%)  – 


















7 (9,7%)  
7 (9, 7%)  





19 (26,4%)  




9 (12,5%)  
4 (5,5%)  
31 (42,8%)  
2 (2,8%)  
– 
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
11 (15,2%)  
4 (5,5%)  
2 (2,8%)  
– 
2 (2,8%)  
– 
2 (2,8%) 
2 (2,8%)  
47 (67,2%)  
– 
– 
2 (2,8%)  
– 
– 
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
– 
2 (2,8%)  
– 
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
54 (77,2%)  
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
2 (2,8%)  
– 
– 
2 (2,8%)  
– 
– 
2 (2,8%)  
– 
1 (2,3%)  
1 (2,3%)  
1 (2,3%)  
26 (59,0%)  
1 (2,3%)  
1 (2,3%)  
1 (2,3%)  
4 (9,1%)  
– 
3 (6,8%)  




Rhizopus nigricans 2 (2,8%)   7 (9,7%)  – 7 (10,0%)  2 (4,5%)  
Scopulariopsis 
brevicaulis 
– 4 (5,5%)  – 5 (7, 2%)  – 
Stachybotrys chartarum 2 (2,8%)  – – – – 
Trichoderma viride 15 (20,7%)  7 (9,7%)  – 2 (2,8%)  5  
Ulocladium chartarum 2 (2,8%) 2 (2,8%)  – 2 (2,8%)  1 (2,3%)  
– nieobecny. 
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Stwierdzono, i zarówno w budynkach zagrzybionych, jak i bez objawów 
zagrzybienia wystpuj grzyby strzpkowe zaliczane do gatunków: Penicillium 
chrysogenum, Cladosporium cladosporioides, Alternaria alternata, Aspergillus 
versicolor, Cladosporium herbarum, Aspergillus niger, Trichoderma viride  
i Acremonium strictum.  
Znacznie czciej w porównaniu z pomieszczeniami kontrolnymi (z czsto-
tliwoci od 3% do 27%) na przegrodach budowlanych oraz w powietrzu obiek-
tów zagrzybionych obecne były grzyby z rodzaju Aspergillus (A. versicolor,  
A. niger, A. flavus). Szczególnie istotne rónice zoobserwowano w przypadku 
gatunku Aspergillus versicolor. Równie Trichoderma viride czciej wystepował 
w budynkach zagrzybionych (9,7-20,7%), natomiast na przegrodach budowlanych 
w pomieszczeniach kontrolnych nie stwierdzono jego obecnoci, a w powietrzu był 
obecny tylko w 2,8% pomieszcze; wystpował równie rzadko w powietrzu 
atmosferrycznym (4,5%). Obecno gatunków Stachybotrys chartarum, Paecilio-
myces variotii, Aspergillus nidulans, Penicillium echinulatum, Penicillium italicum, 
Penicillium terrestre zanotowano tylko w budynkach zagrzybionych.  
Biorc pod uwag wilgotno powietrza w mieszkaniach zagrzybionych, 
wydrbniono grupy grzybów, których rozwój wystpował przy okrelonych 
wartociach tego parametru (Tabela 15).  
Tabela 15. Gatunki grzybów strzpkowych wyizolowane z powietrza o rónej 
wilgotnoci wzgldnej 
Wilgotno wzgldna powietrza (%) 





















Gatunki pleni nalece do rodzajów Aspergillus i Penicillium notowano 
głównie w powietrzu o wilgotnoci wzgldnej 30-50%, jedynie A. versicolor  
i  A. nidulans oraz P. granulatum wystpowały przy wilgotnoci wzgldnej 80-90%. 
W tych warunkach rejestrowano równie rozwój takich gatunków, jak Cladosporium 
macrocarpum, Mucor globosus, Scopulariopsis brevicaulis, Ulocladium chartarum. 
Przeprowadzono take pomiar zawartoci ergosterolu oraz wyizolowano i zi-
dentyfikowano plenie zasiedlajce róne materiały budowlane, wykoczeniowe 
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i termomodernizacyjne. Podstaw tych bada było załoenie, i poszczególne 
materiały budowlane mog stymulowa wzrost okrelonych gatunków i rodzajów 
pleni i w konsekwencji wydzielanie do otoczenia toksycznych metabolitów, jak 
równie alergenów.  
Z pomieszcze w budynkach zagrzybionych, w których panowały róne 
warunki temperatury i wilgotnoci, pobrano 103 próbki wymazów z materiałów, 
w których oznaczano zawarto ergosterolu oraz zidentyfikowano grzyby strzp-
kowe (Tabela 16).  
Tabela 16. Materiały budowlane, wykoczeniowe i termomodernizacyjne pochodzce 
z budynków mieszkalnych i zasiedlajce je grzyby strzpkowe 
Powietrze 
Materiał  













N = 2 
20-22 70-80 9,1-27,4 
A. strictum, A.versicolor, 
P. chrysogenum, T. viride, 




N = 3 
20-22 60-80 6,0-40,9 
A. butyrii, A. alternata,  
A. versicolor,  
P. chrysogenum,  






N = 15 
18-22 60-80 5,9-29,6 
A. alternata, A. versicolor, 
A. flavus, P. chrysogenum, 
P. brevicompactum,  
P. expansum,  
S. chartarum, T. viride,  




N = 4 
20-22 50-80 1,2-5,4 
A. alternata,  
P. chrysogenum,  
P. diversum, U. chartarum, 
C. cladosporioides 
Gips,  
N = 1 
20 70 6,9 
A. versicolor,  
P. chrysogenum,  
P. expansum  
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Tabela 16 (cd.) 
Gips z powłok 
emulsyjn,  
N = 5 
18-22 50-70 3,5-27,4 
A. alternata, A. versicolor,  
P. chrysogenum, T. viride, 
C. cladosporioides,  
C. herbarum 
Styropian,  
N = 4 
18-22 70-80 6,6-17,5 
A. alternata, A. niger,  
A. versicolor, P. chrysogenum 
C. herbarum,  
C. cladosporioides 
Zaprawa,  
N = 2 





N = 18 
20-22 70-80 5,5-7,6 
A. alternata, A. niger,  
P. chrysogenum,  
P. brevicompactum 
P. expansum, R. nigricans 
Tapeta,  
N = 23 
20-22 50-80 4,2-15,4 
A. strictum, A. alternata,  
A. flavus, A. versicolor,  
P. chrysogenum, P. expansum,  
C. cladosporioides,  
C. haerbarum 
Cement,  
N = 1 
18 70 1,2 P. aurantiogriseum,  
P. expansum 
Wełna mineralna, 
N = 4 
20-22 70-80 8,5-9,5 
A. niger, P. chrysogenum, 
C. herbarum,  
C. macrocarpum 
Skóra tapicerska, 
N = 2 
20-22 70-80 7,8-30,5 
A. alternata, A. versicolor, 




N = 10 
18-22 60-80 4,9-12,3 
A. strictum, A. alternata,  
A. niger, A. ochraceus,  
P. chrysogenum 
Skaj,  
N = 3 
20-22 70-80 7,9-12,6 
A. alternata, A. niger,  
A. versicolor, P. expansum, 
C. cladosporioides 
Wykładzina 
PCV, N = 1 




N = 5 
18-22 50-80 8,4-9,7 
A. alternata, A.niger,  
P. chrysogenum,  
C. cladosporioides 
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Najczciej obecno pleni obserwowano na tapetach (N = 23), zaprawach 
tynkarskich z powłok emulsyjn (N = 18), płytach gipsowo-kartonowych z po- 
włok emulsyjn (N = 15) oraz wykładzinach dywanowych (N = 10). Materiały te 
pochodziły z pomieszcze, w których panowała róna wilgotno powietrza  
(od 50% do 80%) i temperatura (od 18 do 22°C). Koncentracja ergosterolu w prób- 
kach zaleała od rodzaju materiału budowlanego i kształtowała si w granicach 
1,2-40,9 µg/100 cm2. Najnisz koncentracj ergosterolu (1,2-5,4 µg/100 cm2) 
stwierdzono na piance poliuretanowej, wykładzinach PCV i cemencie. Na tych 
materiałach wystpowały głównie grzyby z rodzajów Penicillium i Aspergillus. 
Na piance poliuretanowej stwierdzono równie obecno Cladosporium, Alternaria 
i Ulocladium. Niska zawarto ergosterolu wiadczyła o braku aktywnego rozwoju 
grzybni, co mogło wynika z nieodpowiednich warunków do wzrostu grzybów: 
braku dostpnego substratu lub niskiej chłonnoci wody (materiały polimerowe, 
nieorganiczne – cement). Najwiksz zawarto ergosterolu wykryto na płytach 
gipsowo-kartonowych bez powłoki emusyjnej (6-40,9 µg/100 cm2) oraz płytach 
gipsowo-kartonowych z powłok emulsyjn (5,9-29,6 µg/100 cm2), na skórze 
tapicerskiej (7,8-30,5 µg/100 cm2), drewnie (9,1-27,4 µg/100 cm2) oraz gipsie 
z powłok emulsyjn (3,5-27,4 µg/100 cm2). Podwyszona zawarto ergosterolu 
na tych materiałach wskazywała na korzystne warunki do aktywnego rozwoju 
pleni. Wysok zawarto ergosterolu (4,2-17,5 µg/100 cm2) oraz zasiedlanie 
przez liczne gatunki pleni obserwowano równie na styropianie, tapecie, 
wykładzinie dywanowej, wełnie mineralnej i skaju, co wiadczy, i grzyby s 
zdolne do rozwoju nie tylko na materiałach pochodzenia organicznego (tapeta), 
ale równie materiałach polimerowych (styropian, wełna mineralna, skaj) oraz 
mieszanych (wykładzina dywanowa). Zaskakujco aktywny wzrost grzybów 
obserwowano na materiałach nieorganicznych, takich jak zaprawa tynkarska (9,5-
11,9 µg/100 cm2), beton komórkowy i gips (3,5-27,4 µg/100 cm2) przechowy- 
wanych w warunkach wysokiej wilgotnoci wzgldnej powietrza (50-90%).  
Wystpowanie poszczególnych gatunków grzybów strzpkowych nie zaleało 
od rodzaju materiału budowlanego. Wykazano równie, i powłoka emulsyjna na 




Mikologiczne badania rodowiskowe wykazały, i w pomieszczeniach zagrzy-
bionych wystpował 10-krotnie wyszy poziom koncentracji grzybów strzpkowych 
w powietrzu; oznaczano take 10000 razy wicej grzybów na powierzchni 
przegród budowlanych w porównaniu z pomieszczeniami bez objawów zagrzybienia. 
Stwierdzono znacznie czstsze wystpowanie Aspergillus versicolor, Aspergillus 
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niger, Aspergillus flavus, Trichoderma viride w powietrzu pomieszcze za- 
grzybionych ni kontrolnych. Wykazano, i gatunki Stachybotrys chartarum, 
Paeciliomyces variotii, Aspergillus nidulans, Penicillium echinulatum, Penicillium 
italicum, Penicillium terrestre były obecne tylko w budynkach zagrzybionych. 
Wskazano gatunki pleni wystpujce jedynie w pomieszczeniach zagrzybionych 
o wysokiej wilgotnoci wzgldnej powietrza (80-90%), które mog by 
wskanikami zawilgocenia materiałów budowlanych. Wród tych gatunków 
wystpowały grzyby toksynotwórcze i chorobotwórcze: Aspergillus versicolor, 
Cladosporium macrocarpum, Ulocladium chartarum, Scopulariopsis brevicaulis. 
Wykazano, i grzyby strzpkowe s zdolne do wzrostu w mieszkaniach na 
wikszoci materiałów stosowanych w budownictwie, zarówno konstrukcyjnych, 
wykoczeniowych, jak równie termoizolacyjnych. Najczstsze i najwiksze 
zagrzybienie obserwowano na powierzchni materiałów pochodzenia organicznego 
lub mieszanych (drewno, skóra, płyty kartonowo-gipsowe, tapeta). Aktywny 
wzrost pleni obserwowano równie na materiałach nieorganicznych (zaprawa, 
beton, gips) oraz materiałach polimerowych (styropian, wełna mineralna, skaj).  
Postanowiono odpowiedzie na pytanie, czy grzyby poraajce przegrody 
budowlane w budynkach mieszkalnych s toksyczne i szkodliwe dla zdrowia 
mieszkaców? 
4.1.3. Mikotoksyny na przegrodach budowlanych  
oraz ich cytotoksyczno i genotoksyczno 
Celem tych bada było wykazanie, czy grzyby strzpkowe rozwijajce si na 
przegrodach budowlanych wytwarzaj mikotoksyny o właciwociach cytotok- 
sycznych i genotoksycznych. W badanych pomieszczeniach pobrano próbki 
wymazów z przegród budowlanych, w których oznaczano obecno mikotoksyn 
metod TLC (metodyka p. 3.9.1), cytotoksyczno ogóln metod MTT (p. 3.10) 
i genotoksyczno metod MLA (p. 3.11). Równolegle oznaczano zdolno 
tworzenia mikotoksyn przez wyizolowane z pomieszcze grzyby podczas ich 
wzrostu na poywce YES. Uzyskane wyniki zamieszczono w tabeli 17.  
Uzyskane wyniki wskazuj na nieobecno mikotoksyn oraz brak efektów 
cytotoksycznego i genotoksycznego próbek pobranych z przegród budowlanych 
pomieszcze zagrzybionych. Jedynie w przypadku 3% próbek wykazano niski 
efekt cytotoksyczny, co mogło wynika z oddziaływania samego materiału 
budowlanego. Wyniki badania zdolnoci wytwarzania mikotoksyn na podłou 
YES przez szczepy pleni wyizolowane z budynków wykazały, i plenie 
produkuj mikotoksyny takie, jak sterigmatocystyna, ochratoksyna A, aflatoksyna 
B1 oraz inne mikotoksyny nie zidentyfikowane metod TLC (Tabela 17). 
 
 79 
Tabela 17. Mikotoksyny w wymazach z przegród budowlanych oraz ich cytoto- 
ksyczno i genotoksyczno 
Oznaczenia (metoda) 
Czsto wystpowania  
w pomieszczeniach zagrzybionych (%), 
liczba zbadanych próbek, N = 34 
Mikotoksyny na przegrodach budowlanych (TLC) 0% 
Mikotoksyny w hodowlach na podłou YES pleni 











Cytotoksyczno ogólna (MTT) 













– brak efektu cytotoksycznego, genotoksycznego, + cytotoksyczno niska, ++ cytotoksyczna 
rednia, +++ cytotoksyczno wysoka, porównywalna z dodatni próba kontroln (standardy 
mikotoksyn)  
* mikotoksyny niezidentyfikowane (obecne wiecce plamy w wietle UV przy λ = 360 nm)
 
Podsumowanie 
Materiały przegród budowlanych poraonych przez grzyby strzpkowe nie 
wykazywały obecnoci mikotoksyn ani oddziaływania cyto- i genotoksycznego. 
Natomiast wyizolowane szczepy grzybów zachowały aktywno toksynotwórcz, 
która ujawniła si w warunkach laboratoryjnych na podłou bogatym w zwizki 
organiczne (YES). Badania mikotoksyn w rodowisku budynków i na poywce 
YES prowadzone skriningow metod TLC, wykazały obecno mikotoksyn  
w poywce mikrobiologicznej, natomiast brak tych zwizków na przegrodach 
budowlanych. Mogło to wynika z niewielkiej iloci grzybni na przegrodach 
budowlanych i niskiego stenia mikotoksyn, poniej progu wykrywalnoci 
metod TLC (1-20 ng, w zalenoci od mikotoksyny). Brak mikotoksyn na 
przegrodach budowlanych w warunkach mieszkalnych mógł by spowodowany 
nieodpowiednimi dla pleni warunkami do syntezy tych zwizków. Podjto wic 
badania zmierzajce do wyjanienia, jakie czynniki mog wpływa na tworzenie 
mikotoksyn oraz cyto- i genotoksyczno w ustalonych warunkach laboratoryjnych 
(rozdział 4.2.6).  Jednoczenie, w celu wskazania, czy istnieje zaleno midzy 
obecnoci mikotoksyn w budynkach a ewentualnymi objawami chorobowymi, 
przeprowadzono ocen stanu zdrowia mieszkaców.  
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4.1.4. Stan zdrowia mieszkaców 
Mieszkaców budynków zagrzybionych i kontrolnych poddano badaniom 
lekarskim w celu ustalenia wystpowania objawów alergii oraz Zespołu Chorego 
Budynku (SBS) (metodyka p. 3.12). Uzyskane wyniki zamieszczono w tabeli 18. 
Tabela 18. Czsto wystpowania objawów alergii i SBS u mieszkaców 
budynków 
Liczba i czsto wystpowania (%) 




N = 40 
Mieszkacy 
pomieszcze  
bez zagrzybienia,  





Objawy ze strony spojówek 
Obrzki 













Poziom przeciwciał w surowicy IgE > 100 KU/l** 13 (39.4%) 3 (17.6%) 
Pozytywne testy skórne (SPT) oraz z surowicy 
krwi (Elisa) potwierdzajce alergi  
na grzyby strzpkowe 












Bóle w okolicy serca 
Rozdranienie 
Podranienie błon luzowych 



























* wyniki bada lekarzy z Zakładu Chorób Zawodowych i Toksykologii IMP w Łodzi prowadzonych  
w ramach wspólnego projektu (Grant UM Łodzi 2003/2004, kierownik dr B.Gutarowska)  
SBS – Sick Building Syndrome – Zespół Chorego Budynku 
** KU/l - midzynarodowa jednostka  stenia przeciwciał IgE 
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Porównujc wystpowanie objawów alergii u mieszkaców, stwierdzono od 
5% do 25% wiksz czsto ich wystpowania u osób zamieszkujcych budynki 
zagrzybione. Szczególnie dotyczyło to dusznoci, kaszlu, objawów ze strony 
spojówek, obrzków, wykwitów skórnych. U mieszkaców zagrzybionych budyn- 
ków obserwowano znacznie czciej (kilkanacie do dwudziestu procent) objawy 
niespecyficzne zaliczane do SBS. Dotyczyło to głównie: bólu głowy, zaburzenia 
snu, ogólnego osłabienia, rozdranienia, podranienia skóry, bólu gardła. 
U około 40% mieszkaców zagrzybionych budynków notowano podwyszony 
poziom IgE w surowicy krwi; dla porównania – w budynkach kontrolnych pod-
wyszony poziom IgE stwierdzono u 18% mieszkaców. U 10% osób zamiesz-
kujcych pomieszczenia zagrzybione (4/40 badanych) wykazano uczulenie na grzyby 
strzpkowe na podstawie wyników testów skórnych. Osoby te poddano szcze- 
gółowym badaniom w kierunku alergii na grzyby obecne w ich pomieszczeniach 
mieszkalnych (metodyka p. 3.13). Wyniki tych bada oraz stopie zanieczyszczenia 
grzybami uytkowanych przez nich pomieszcze przedstawiono w tabeli 19. 
U badanych mieszkaców wystpiły objawy alergiczne, takie jak kaszel, 
katar, wykwity skórne, objawy ze strony układu oddechowego, równie astma 
(mieszkaniec nr 1). W surowicy krwi mieszkaców stwierdzono wysoki poziom 
IgE (mieszkaniec nr 3: 10-krotnie wyszy ni graniczny, 100 KU/L, wskazujcy 
na alergi; wyjtek mieszkaniec nr 4, z niskim poziomem IgE). Alergi na grzyby 
strzpkowe potwierdzono w testach skórnych. Wykazano równie obecno  
w surowicy krwi swoistych przeciwciał asIgE przeciw grzybom strzpkowym. 
Analiza metod immunoblottingu potwierdziła alergi (mieszkaniec nr 1 i 3) na 
wikszo lub wszystkie plenie obecne w pomieszczeniach. Dziki tej analizie 
wykryto białka alergenne, na które byli uczuleni mieszkacy. Wszyscy byli 
uczuleni na antygeny Penicillium chrysogenum, Penicillium expansum, Alternaria 
alternata i Cladosporium cladosporioides. Alergeny Penicillium chrysogenum, 
które spowodowały reakcje alergiczne; to białka o masach czsteczkowych: 21 kDa, 
24 kDa, 27 kDa, 32 kDa (białko alergenne sklasyfikowane jako Pen ch 18),  
33 kDa (Pen c 13), 34 kDa (Pen ch 13), 40 kDa (Pen c 32), 43 kDa, 46 kDa (Pen c 
22w), 68 kDa (Pen ch 20), 85 kDa, 89 kDa. Wród białek alergennych A.alternata 
o masach od 22 kDa do 64 kDa s białka sklasyfikowane jako alergeny Alt a 1, 
Alt a 7, Alt a 13, Alt a 10; pozostałe białka dotad nie były klasyfikowane, 
podobnie jak alergeny P.expansum o masach 16-93 kDa (z wyjtkiem 
sklasyfikowanych alergenów Pen c 19, Pen c 22w, Pen c 32, Pen c 13, Pen ch 33). 
Wsród białek Cladosporium cladosporioides o masach od 11 do 53 kDa, które 
reagowały z badanymi surowicami, wystpowały cztery sklasyfikowane alergeny: 
Cla h 4, Cla h 5, Cla h 6 i Cla h 9. 
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Tabela 19. Poziom zagrzybienia pomieszcze oraz wystpowanie alergii na grzyby 
strzpkowe u mieszkaców zagrzybionych budynków 
Rodzaj oznaczenia/ metoda Wynik oznaczenia 
Mieszkaniec nr 1 (płe – eska, wiek − 10 lat) 
Liczba grzybów (wynik redni) 
– w powietrzu wewntrznym (jtk/m3) 






Gatunki grzybów wyizolowane  
z powietrza (p) i przegrody budowlanej (b) 
Penicillium chrysogenum (p), 
Alternaria alternata (p, b), 
Aspergillus flavus (p, b), 
Aspergillus niger (p, b), 
Cladosporium cladosporioides (p, b), 
Penicillium expansum (p, b), 
Objawy alergii w wywiadzie lekarskim astma, objawy ze strony układu 
oddechowego, skórne 
Poziom przeciwciał w surowicy krwi 
całkowite IgE (KU/l)*1 139,0 
Testy skórne SPT1  
reakcja skórna na mix alergenów 
grzybów strzpkowych – zestaw I, II** 
oraz poszczególnych gatunków 
testowych  
zestaw I – reakcja pozytywna 
zestaw II – reakcja negatywna 
gatunki: Alternaria alternata, 
Alternaria tenuis, Aspergillus 
fumigatus, Aspergillus mix., 
Penicillium mix., Cladosporium mix – 
reakcja pozytywna 
Testy Elisa z surowicy krwi1  
wykrywanie specyficznych przeciwciał 
asIgE przeciw alergenom grzybów 
strzpkowych, w reakcji z mix2***  
oraz poszczególnych gatunków testowych 
mix2 – reakcja pozytywna 
gatunki: Alternaria alternata, 
Aspergillus fumigatus, Penicillium 
notatum –  reakcja pozytywna 
Alergia  
Testy immunoblotting antygenów 
(gatunków grzybów wyizolowanych  
z budynku mieszkalnego) z surowic krwi, 
Mcz białek reagujcych  
z surowic krwi (kDa) (oznaczenie 
sklasyfikowanych antygenów) 
Aspergillus  flavus: 71 kDa; 
Aspergillus niger: 34 kDa (Asp n 18), 
105 kDa (Asp n 14); Penicillium 
chrysogenum: 27 kDa, 34 kDa  
(Pen ch13), 43 kDa, 89 kDa; 
Penicillium expansum: 70 kDa  
(Pen c 19), 88 kDa; Alternaria 
alternata: 28 kDa (Alt a 1), 53 kDa  
(Alt a 10), 64 kDa; 
Cladosporium cladosporioides:  
36 kDa (Cla c 9), 53 kDa. 
Mieszkaniec nr 2 (płe - mska, wiek − 18 lat) 
Zagrzybienie 
pomieszczenia 
Liczba grzybów (wynik redni) 
– w powietrzu wewntrznym (jtk/m3) 





Gatunki grzybów wyizolowane 
z powietrza (p) i przegrody budowlanej (b) 
Acremonium strictum (p), 
Alternaria alternata (p, b), 
Cladosporium cladosporioides (p), 
Cladosporium herbarum (p, b), 
Penicillium chrysogenum (p, b), 
Aspergillus niger (p) 
Objawy alergii w wywiadzie lekarskim nieyt nosa, kaszel, objawy  
ze strony układu oddechowego 
Poziom przeciwciał w surowicy krwi 
całkowite IgE (KU/l)*1 91,9 
Testy skórne SPT1 reakcja skórna na mix 
alergenów grzybów strzpkowych – 
zestaw I, II** oraz poszczególnych 
gatunków testowych  
zestaw I – reakcja pozytywna 
zestaw II – reakcja negatywna 
gatunki: Alternaria alternata – 
reakcja pozytywna 
Testy Elisa z surowicy krwi1  
wykrywanie specyficznych przeciwciał 
asIgE przeciw alergenom grzybów 
strzpkowych, w reakcji z mix2***  
oraz poszczególnych gatunków testowych 
gatunki: reakcja negatywna 
Alergia  
Testy immunoblotting antygenów 
(gatunków grzybów wyizolowanych  
z budynku mieszkalnego) z surowic 
krwi, Mcz białek reagujcych z surowic 
krwi (kDa) (oznaczenie sklasyfikowanych 
antygenów) 
Penicillium chrysogenum: 21 kDa,  
27 kDa, 32 kDa (Pen ch 18), 33 kDa 
(Pen c 13), 34 kDa (Pen ch13), 40 kDa 
(Pen c 32);  Penicillium expansum:  
70 kDa (Pen c 19), 88 kDa; Alternaria 
alternata: 28 kDa (Alt a 1), 53 kDa 
(Alt a 10); Aspergillus niger: 105 kDa 
(Asp n 14); Cladosporium 
cladosporioides: 11 kDa (Cla h 4),  
22 kDa (Cla h 5), 36 kDa (Cla c 9),  
46 kDa (Cla h 6) 
Mieszkaniec nr 3 (płe – eska, wiek – 27 lat) 
Liczba grzybów (wynik redni) 
– w powietrzu wewntrznym (jtk/m3) 






Gatunki grzybów wyizolowane  
z powietrza (p) i przegrody budowlanej (b) 
Alternaria alternata (p), 
Cladosporium cladosporioides (p), 
Penicillium chrysogenum (p, b), 
Penicillium expansum (p, b), 
Objawy alergii w wywiadzie lekarskim astma, kaszel, katar, objawy ze strony 
układu oddechowego, wykwity skórne Alergia 
Poziom przeciwciał w surowicy krwi 
całkowite IgE (KU/l)*1 1328,0 
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Testy skórne SPT1  
reakcja skórna na mix alergenów 
grzybów strzpkowych – zestaw I, II** 
oraz poszczególnych gatunków testowych  
zestaw I – reakcja pozytywna 
zestaw II – reakcja negatywna 
gatunki: Alternaria alternata – 
reakcja pozytywna 
Testy Elisa z surowicy krwi1  
wykrywanie specyficznych przeciwciał 
asIgE przeciw alergenom grzybów 
strzpkowych, w reakcji z mix2*** oraz 
poszczególnych gatunków testowych 
mix2 – reakcja pozytywna 
gatunki: Alternaria alternata, 
Aspergillus fumigatus, Penicillium 
notatum – reakcja pozytywna 
 
Testy immunoblotting antygenów 
(gatunków grzybów wyizolowanych  
z budynku mieszkalnego) z surowic krwi, 
Mcz białek reagujcych  
z surowic krwi (kDa) (oznaczenie 
sklasyfikowanych antygenów) 
Penicillium chrysogenum: 24 kDa,  
85 kDa; Penicillium expansum:  
16 kDa, 33 kDa, 40 kDa, 46 kDa,  
53 kDa, 64 kDa, 79 kDa, 88 kDa; 
Alternaria alternata: 28 kDa (Alt a 1), 
22 kDa (Alt a 7), 26 kDa (Alt a 13),  
28 kDa, 53 kDa (Alt a 10), 64 kDa; 
Cladosporium cladosporioides:  
46 kDa (Cla h 6), 48 kDa 
Mieszkaniec nr 4 (płe – mska, wiek – 31 lat) 
Liczba grzybów (wynik redni) 
– w powietrzu wewntrznym (jtk/m3) 






Gatunki grzybów wyizolowane 
z powietrza (p) i przegrody budowlanej (b) 
Acremonium strictum (p), 
Alternaria alternata (p, b), 
Aspergillus flavus (p, b), 
Aspergillus niger (p, b), 
Cladosporium cladosporioides (p), 
Penicillium chrysogenum (p, b), 
Penicillium expansum (p, b), 
Objawy alergii w wywiadzie lekarskim 
kaszel, katar, objawy ze strony 
układu oddechowego, wykwity 
skórne 
Poziom przeciwciał w surowicy krwi 
całkowite IgE (KU/l)*1 16,4 Alergia   
Testy skórne SPT1  
reakcja skórna na mix alergenów 
grzybów strzpkowych – zestaw I, II** 
oraz poszczególnych gatunków 
testowych 
zestaw I – reakcja pozytywna 
zestaw II – reakcja negatywna 




Testy Elisa z surowicy krwi1  
wykrywanie specyficznych przeciwciał 
asIgE przeciw alergenom grzybów 
strzpkowych, w reakcji z mix2***  
oraz poszczególnych gatunków testowych 
gatunki: reakcja negatywna 
 
Testy immunoblotting antygenów 
(gatunków grzybów wyizolowanych  
z budynku mieszkalnego) z surowic 
krwi, Mcz białek reagujcych z surowic 
krwi (kDa) (oznaczenie 
sklasyfikowanych antygenów) 
Penicillium expansum: 70 kDa  
(Pen c 19), 88 kDa, 93 kDa;  
Penicillium chrysogenum: 46 kDa 
(Pen c 22w), 68 kDa (Pen ch 20); 
Alternaria alternata: 28 kDa (Alt a 1), 
53 kDa (Alt a 10); Aspergillus flavus: 
34 kDa (Asp fl 13); Cladosporium 
cladosporioides: 48 kDa 
1 wyniki bada lekarzy z Zakładu Chorób Zawodowych i Toksykologii IMP w Łodzi prowadzonych 
w ramach wspólnego projektu (Grant UM Łodzi 2003/2004, kierownik  dr B. Gutarowska) 
* za podwyszony uznaje si poziom całkowity IgE powyej stenia 100 KU/l 
** zestaw I: mix alergenów Alternaria tenuis, Botritis cinerea, Cladosporium herbarum, Fusarium 
moniliforme 
zestaw II: mix alergenów Aspergillus fumigatus, Mucor mucedo, Penicillium notatum, Rhizopus 
nigricans 
alergeny poszczególnych gatunków: Alternaria tenuis, Aspergillus fumigatus, Botrytis cinerea, 
Trichophyton mentagrophytes, Cladosporium herbarum, Fusarium moniliforme, Mucor mucedo, 
Penicillium notatum, Pullularia pullulans, Rhizopus nigricans, Phoma betae, Alternaria alternata, 
Aspergillus mix, Cladosporium mix, Penicillium mix 
*** zestaw pleni w mix2: Penicillium notatum, Cladosporium herbarum, Aspergillus fumigatus, 
Alternaria alternata 
 
Mieszkaniec nr 1 dodatkowo był uczulony na białka pleni Aspergillus flavus 
i Aspergillus niger, mieszkaniec nr 2 – na białka A.niger, a mieszkaniec nr 3 – na 
białka A.flavus. Wikszo z tych białek nie jest sklasyfikowana przez IUISA  
(22 na 39 białek, które reagowały z badanymi surowicami). Najczstsz reakcj 
alergiczn obserwowano dla białka Penicillium expansum o masach czsteczkowych 
88 kDa i 70 kDa (Pen c 19) oraz Alternaria alternata o masach 30 kDa (Alt a 1)  
i 53 kDa (Alt a 10).  
W przeprowadzonych badaniach dodatkowo wykazano przewag testu 
immunoblotting nad pozostałymi testami wykorzystywanymi w diagnozowaniu 
alergii na plenie, gdy test ten daje najpełniejsz informacj o naraeniu na alergeny 
obecne w budynkach. Metoda immunoblotting udowodniła wystpowanie alergii na 
grzyby obecne w zamieszkiwanych pomieszczeniach, czego nie udało si stwierdzi 
wykorzystujc zestawy diagnostyczne do testów skórnych oraz wykrywajc specy- 






W badaniach potwierdzono szkodliwo zdrowotn pleni wystpujcych  
w pomieszczeniach zagrzybionych, jednak wyniki wskazywały na istnienie innych 
ni mikotoksyny czynników, które wpływaj na pogorszenie stanu zdrowia uyt-
kowników tych mieszka, a którymi były białka alergenne. Wykazano przy tym, 
czstsze o około 20%, wystpowanie objawów alergii i SBS u mieszkaców 
zagrzybionych budynków, ni to miało miejsce w mieszkaniach kontrolnych.  
U 10% mieszkaców zagrzybionych budynków wykryto alergi na grzyby 
strzpkowe tam obecne, potwierdzon w testach skórnych (SPT), Elisa i immu-
noblotting. Najczciej wykrywano alergi na antygeny pleni Penicillium 
chrysogenum, P.expansum, Alternaria alternata, Cladosporium cladosporioides 
oraz Aspergillus niger i A. flavus. Wykryto antygeny białkowe grzybów strzp-
kowych, które reagowały z surowicami krwi mieszkaców. Wikszo wykrytych 
bałek nie była dotd opisywana i klasyfikowana przez IUISA. Szczególnie istotne 
s białka alergenne Penicillium expansum o masach czsteczkowych 71 oraz 88 kDa, 
które reagowały z przeciwciałami obecnymi w surowicach wszystkich badanych 
mieszkaców.  
Wykazano wyszo testu immunoblotting nad testami SPT i Elisa, wyko- 
rzystawanymi w diagnostyce alergii na grzyby. Test ten charakteryzuje wysoka 
czuło i specyficzno, pozwalajca na wykrycie alergennych białek pleni 
obecnych w pomieszczeniach.  
4.2. Badania laboratoryjne 
4.2.1. Wzrost grzybów strzpkowych na materiałach budowlanych – 
badania modelowe 
Aby sprawdzi, jak rosn grzyby strzpkowe na materiałach budowlanych  
i wykoczeniowych o rónym składzie chemicznym (drewno, tapeta, skóra, płyta 
gipsowo-kartonowa, gips, zaprawa tynkarska) – przeprowadzono laboratoryjne 
badania modelowe (metodyka p. 3.8). Badano równie wzrost pleni na płytach 
gipsowo-kartonowych, które zawieraj substancje biocydowe i silikon, majce 
w załoeniu ogranicza wzrost pleni (płyta GKBI typ H2 z dodatkiem biocydu  
i silikonu oraz GKBI typ DFH2 z biocydem, silikonem i substancj przeciw- 
ogniow). Badania prowadzono dla pleni: Aspergillus versicolor 3 – szczep 
wyizolowany z powłoki malarskiej w budynku zagrzybionym oraz szczep 
kolekcyjny Aspergillus ochraceus NRLL 3174. Wybór szczepów podyktowany 
był dobrym wzrostem tych pleni na powierzchni materiałów budowlanych oraz 
potwierdzon toksynotwórczoci. Hodowle pleni prowadzono przez 25 dni,  
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w temperaturze 27°C, przy korzystnych dla wzrostu grzybów parametrach 
wilgotnoci materiałów budowlanych (metodyka p. 3.5) oraz z niewielkim 
dodatkiem substancji organicznej inicjujcej wzrost (1 ml poywki Mo z ekstraktem 
drodowym). W trakcie hodowli pobierano próbki materiałów do oznaczania 
ergosterolu (p. 3.7.3). Na podstawie zawartoci ergosterolu wyliczono maksymaln 
szybko wzrostu (Smax), która wystpowała w pierwszych dniach rozwoju pleni, 
a take szybko wystpujc w połowie fazy logarytmicznego wzrostu pleni 
(S1/2log), opisujc szybko rozwoju grzybni w warunkach, kiedy nastpiło 
wyczerpanie cukrów pochodzcych z poywki, a plenie zaczły korzysta ze 
ródeł dostpnych w materiale budowlanym. Uzyskane wyniki zamieszczono  
w tabeli 20 i przedstawiono na rysunku 3. 
 
Rys. 3. Zawarto ergosterolu w hodowli Aspergillus versicolor 3 oraz Aspergillus ochraceus 
NRLL 3174 na materiałach 
 



















 gips  skóra
 zaprawa  płyta GKB typ A
 drewno  płyta GKBI typ H2
 tapeta  płyta GKBI typ DFH2
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Tabela 20. Stenie ergosterolu oraz szybko wzrostu Aspergillus versicolor 3  
i Aspergillus ochraceus NRLL 3174 podczas hodowli na materiałach 
Stenie ergosterolu w materiałach (µg/g)  
w poszczególnych dniach hodowli 
Szybkoci wzrostu  
(µg ergosterolu/g 
materiału/dob) Materiał  
3 7 11 18 25 Smax S1/2log 
Aspergillus versicolor 3 
Gips 0,009 0,043 0,012 0,006 0,006 0,008 0,002 
Zaprawa 0,008 0,012 0,006 0,005 0,004 0,005 0,001 
Drewno 0,081 0,101 0,255 0,083 0,082 0,036 0,013 
Tapeta 1,089 2,435 1,904 1,431 3,249 0,608 0,207 
Skóra 0,462 0,919 1,163 0,469 0,353 0,270 0,063 
Płyta g-k 
GKB typ A 
0,022 0,025 0,030 0,027 0,023 0,010 0,003 
Aspergillus ochraceus NRLL 3174 
Gips 0,011 0,032 0,016 0,006 0,009 0,008 0,003 
Zaprawa 0,011 0,010 0,019 0,015 0,009 0,003 0,001 
Drewno 0,167 0,289 0,429 0,270 0,167 0,076 0,028 
Tapeta 2,140 2,583 2,731 2,169 1,629 1,550 0,225 
Skóra 1,532 1,723 2,127 2,378 2,300 0,738 0,137 
Płyta g-k 
GKB typ A 
0,022 0,029 0,054 0,092 0,092 0,011 0,004 
Płyta g-k 
GKBI typ H2 




0,011 0,014 0,015 0,015 0,019 0,002 0,001 
Płyta g-k – płyta gipsowo-kartonowa. 
Pocztkowe stenia ergosterolu w materiałach wynosiły od 0,001 do 0,014 µg/g materiału,  
w zalenoci od rodzaju materiału.  
Pocztkowe wilgotnoci masowe materiałów: gips 68%, zaprawa tynkarska 43%, drewno 220%, 
tapeta 79%, skóra 181%, Płyta gipsowo-kartonowa 80%. 
Koncentracja zwizków organicznych na powierzchni materiału (wprowadzone z poywk Mo 
z ekstraktem drodowym) 0,02 g/próbk o powierzchni 16 cm2. 
 
Najwysze stenie ergosterolu wykryto pomidzy 7 a 11 dniem hodowli  
Aspergillus versicolor 3 na tapecie, skórze i drewnie, wynoszce od 0,26 do 3,25 
µg/g (Tabela 20). Poziom ten wiadczył o aktywnym wzrocie grzybni (Rys. 3). 
Potwierdzeniem jest dua szybko maksymalna syntezy ergosterolu Smax na tych 
materiałach, na poziomie 0,036-0,608 µg ergosterolu/g/dob, a take S1/2log 
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wynoszca 0,013-0,207 µg ergosterolu/g/dob. Na płycie gipsowo-kartonowej 
typu A (bez biocydu) oraz na gipsie wzrost tego szczepu był słabszy, o czym 
wiadczy stenie ergosterolu wynoszce 0,03-0,04 µg/g i szybko wzrostu na 
poziomie Smax = 0,008-0,01 µg ergosterolu/g/dob. Na zaprawie tynkarskiej wzrost 
pleni był najsłabszy: stenie ergosterolu w 7 dniu hodowli wynosiło 0,012 µg/g, 
a szybko wzrostu Smax była na poziomie 0,005 µg ergosterolu/g/dob.  
Podczas hodowli Aspergillus ochraceus NRLL 3174 na tapecie, skórze, 
drewnie oraz płycie gipsowo-kartonowej typu A stenie ergosterolu było take 
wysokie i wynosiło 0,09-2,58 µg/g (Rys. 3). A. ochraceus charakteryzował si 
szybszym wzrostem ni A. versicolor 3 (Tabela 20). Na materiałach pochodzenia 
organicznego szybko wzrostu A. ochraceus osigała poziom Smax = 0,076-1,55 µg 
ergosterolu/g/dob oraz S1/2log = 0,028-0,225 µg ergosterolu/g/dob. Materiały 
mineralne – gips i zaprawa tynkarska – nie były odpowiednim podłoem  
do wzrostu A. ochraceus. Na tych materiałach zawarto ergosterolu wynosiła 
0,019-0,032 µg/g, natomiast szybko wzrostu była na poziomie Smax = 0,003-
0,008 ergosterolu/g/dob.  
Na płytach gipsowo-kartonowych z dodatkiem biocydu i silikonu (GKBI typ 
H2 oraz DFH2) stwierdzono brak aktywnego wzrostu pleni.  
 
Podsumowanie 
Potwierdzono w warunkach modelowych dobry wzrost pleni na materiałach 
budowlanych i wykoczeniowych pochodzenia organicznego, takich jak skóra, 
drewno, tapeta, płyta gipsowo-kartonowa. Dodatek biocydu i silikonu skutecznie 
ograniczał wzrost pleni. Wykazano take spowolniony wzrost pleni na materiałach 
nieorganicznych, takich jak gips i zaprawa tynkarska. Wyniki pokazujce zawarto 
ergosterolu na materiałach nieorganicznych w warunkach modelowych były 
niezgodne z  uzyskanymi dla tych samych rodzajów materiałów w budynkach. 
W budynkach stwierdzono bowiem dziesiciokrotnie wysze stenie ergosterolu 
na zaprawie i gipsie (rzdu 3,5-11,9 µg/100 cm2), co po przeliczeniu na mas 
materiałów odpowiada 0,025-0,126 µg/g. Wskazywało to na obecno w budynkach 
substancji pokarmowych, które s niezbdne dla wzrostu grzybów strzpkowych. 
Postanowiono zatem zbada, czy obecno zanieczyszcze w postaci kurzu oraz 
wikszej iloci zwizków organicznych dostarczonych z poywk YES moe 
aktywowa wzrost pleni na tych materiałach budowlanych. 
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4.2.2. Wpływ zanieczyszcze w postaci kurzu oraz zwi	zków 
organicznych na wzrost grzybów strzpkowych na materiałach 
budowlanych 
Poszukiwano odpowiedzi na pytanie, czy kurz, który gromadzi si na po-
wierzchniach materiałów budowlanych, jest dla pleni czynnikiem stymulujcym 
ich rozwój. Badania przeprowadzono z wykorzystaniem szczepu A. ochraceus 
NRLL 3174, którego dobry wzrost obserwowano na wszystkich rodzajach mate-
riałów budowlanych i wykoczeniowych. Hodowle prowadzono na materiałach  
z dodatkiem zanieczyszcze w postaci kurzu (poywka Mo z kurzem domowym 
lekkim, p. 3.3; ilo kurzu: 0,01 g/próbk materiału o powierzchni 16 cm2), 
zwizków organicznych (poywka YES 0,17 g/próbk materiału) oraz kontrolnie 
w obecnoci tylko zwizków mineralnych (poywka Mo). W czasie hodowli pro-
wadzonej w temperaturze i wilgotnoci sprzyjajcej wzrostowi pleni (metodyka 
p. 3.5; p. 3.8) pobierano próbki i oznaczano w nich zawarto ergosterolu  
(p. 3.7.3), nastepnie wyliczono maksymaln szybko wzrostu i szybko w połowie 













0 1 2 3 4 5
Ergosterol (µg/g)
 YES  Mo+kurz  Mo
Rys. 4. Zawarto ergosterolu w hodowli Aspergillus ochraceus NRLL 3174 na materiałach 
z dodatkiem poywki Mo, poywki Mo z kurzem oraz poywki YES 
 
 91 
Tabela 21. Stenie ergosterolu oraz szybko wzrostu Aspergillus ochraceus 
NRLL 3174 podczas hodowli na materiałach z dodatkiem poywki Mo, poywki 
Mo z kurzem oraz poywki YES 
Stenie ergosterolu w materiałach (µg/g)  
w poszczególnych dniach hodowli 
Szybko wzrostu 
(µg ergosterolu/g 




3 7 11 18 25 Smax S1/2log 
Mo 0,008 0,015 0,012 0,005 0,010 0,005 0,001 
Mo+kurz 0,015 0,015 0,019 0,016 0,013 0,006 0,001 Cement 
YES 0,025 0,035 0,035 0,014 0,009 0,012 0,003 
Mo 0,007 0,012 0,009 0,007 0,007 0,004 0,001 
Mo+kurz 0,012 0,017 0,019 0,008 0,008 0,006 0,002 Gips 
YES 0,028 0,045 0,027 0,019 0,020 0,010 0,003 
Mo 0,006 0,005 0,007 0,005 0,007 Brak wzrostu 
Mo+kurz 0,009 0,022 0,031 0,008 0,007 0,005 0,002 Zaprawa 
YES 0,012 0,039 0,048 0,023 0,015 0,009 0,003 
Mo 0,052 0,068 0,130 0,079 0,101 0,025 0,005 
Mo+kurz 0,145 0,154 0,293 0,162 0,132 0,050 0,131 Drewno 
YES 0,176 0,374 0,486 0,536 0,526 0,072 0,216 
Mo 0,347 0,855 1,094 0,882 0,473 0,171 0,072 
Mo+kurz 1,188 1,319 1,904 2,259 1,022 0,284 0,004 Tapeta 
YES 3,002 3,902 4,545 4,860 4,410 1,505 0,006 
Mo 0,008 0,017 0,025 0,046 0,025 0,004 0,002 
Mo+kurz 0,023 0,026 0,039 0,075 0,067 0,006 0,003 
Płyta g-k 
GKB typ A 
YES 0,039 0,053 0,112 0,101 0,050 0,014 0,008 
Mo 0,394 0,416 0,428 0,518 0,421 0,106 0,025 
Mo+kurz 0,437 0,936 0,992 1,017 0,934 0,200 0,052 
Wykładzina 
dywanowa 
YES 1,980 2,835 3,510 3,294 1,440 0,596 0,257 
Mo 0,059 0,080 0,087 0,090 0,061 0,020 0,005 
Mo+kurz 0,120 0,194 nb 0,335 0,298 0,032 0,014 
Wykładzina 
PCV 
YES 0,504 0,596 0,445 0,450 0,383 0,126 0,054 
Mo 0,553 0,733 1,170 1,476 1,422 0,140 0,063 
Mo+kurz 1,231 1,138 1,967 2,088 2,023 0,216 0,099 Skóra 
YES 1,890 2,628 3,186 2,376 1,940 0,828 0,211 
Mo 0,113 0,148 0,301 0,346 0,216 0,039 0,018 
Mo+kurz nb 0,632 0,769 0,481 0,301 0,164 0,054 Skaj 
YES 0,432 0,864 1,787 1,829 1,192 0,229 0,095 
nb – nie badano, płyta g-k – płyta gipsowo-kartonowa. 
Wilgotnoci masowe materiałów: cement  35%, gips 68%,  zaprawa tynkarska 43%, drewno 220%, 
tapeta 79%, Płyta gipsowo-kartonowa 80%, wykładzina dywanowa 143%, wykładzina PCV  30%,  
skóra 181%,  skaj 70%. 
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Podczas 21-dniowej hodowli A. ochraceus NRLL 3174, bez dodatkowych 
ródeł wgla organicznego, jedynie na skórze oraz tapecie, oznaczono wysokie 
stenia ergosterolu (1,09-1,48 µg/g), a maksymalna szybko jego syntezy 
osigała poziom Smax= 0,140-0,171 µg/g/dob, co wskazywało na aktywny wzrost 
pleni (Rys. 4, Tabela 21). Najnisz zawarto ergosterolu (0,007-0,015 µg/g) 
oznaczono w materiałach nieorganicznych (cement, gips, zaprawa); równie 
szybko syntezy ergosterolu w obecnoci tych materiałów wskazywała na to, i 
s nieodpowiednie dla wzrostu pleni. 
Dodatek kurzu w iloci 0,01 g/próbk materiału o powierzchni 16 cm2, 
spowodował przyspieszenie wzrostu grzybni na wikszoci materiałów. Stenie 
ergosterolu wzrosło do wartoci: 2 µg/g (tapeta i skóra), 0,8-1,0 µg/g (wykładzina 
dywanowa i skaj), 0,3 µg/g (wykładzinia PCV i drewno), 0,1 µg/g (płyta  
kartonowo-gipsowa) (Rys. 4). Równie szybko syntezy ergosterolu wzrosła  
o 0,01-0,2  µg/g/dob. Na cemencie, zaprawie i gipsie − mimo obecnoci kurzu − 
obserwowano nisk zawarto ergosterolu (0,019-0,03 µg/g) (Tabela 21). 
Dodatek poywki YES (0,17 g zwizków organicznych – ekstraktu drodo-
wego oraz sacharozy/próbk materiału) przyspieszył syntez ergosterolu na 
wszystkich materiałach, z wyjtkiem cementu. Poziom ergosterolu był najwyszy 
(3,186-4,860  µg/g) (Rys. 4). Nawet w materiałach nieorganicznych (gips, zaprawa) 
zaobserwowano wysze o 0,03-0,07 µg/g stenia ergosterolu, w porównaniu  
z materiałami z dodatkiem kurzu. Szybko wzrostu pleni na materiałach 
nieorganicznych z dodatkiem poywki YES była dwukrotnie wiksza, w porównaniu 
z podłoem z dodatkiem kurzu, natomiast na materiałach organicznych, takich jak 
skóra, tapeta − szybkoci syntezy ergosterolu były odpowiednio cztero- i dziesicio- 
krotnie wysze (Tabela 21). 
 
Podsumowanie 
Aktywny wzrost pleni Aspergillus ochraceus zaobserwowano na skórze oraz 
tapecie, bez dodatku zanieczyszcze organicznych. Równie materiały budowlane 
organiczne zawierajce celuloz (drewno, płyta gipsowo-kartonowa) oraz materiały 
polimerowe (wykładzina dywanowa, skaj, wykładzina PCV) umoliwiły rozwój 
pleni, jednak szybkoci wzrostu grzybów na tych materiałach były ograniczone − 
kilkukrotnie nisze ni na skórze i tapecie. Jeszcze słabszy wzrost obserwowano na 
materiałach nieorganicznych (cement, gips, zaprawa). Dodatek kurzu na po-
wierzchni materiału budowlanego (w iloci 0,01 g/próbk materiału o po- 
wierzchni 16 cm2) stymulował wzrost pleni na wszystkich materiałach budowlanych 
pochodzenia celulozowego, polimerowych oraz na zaprawie tynkarskiej. Szybko 
wzrostu na materiałach budowlanych z dodatkiem kurzu wzrastała ponad 
dwukrotnie. Dodatek zwizków organicznych w postaci poywki YES znacznie 
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podwyszył szybko syntezy ergosterolu na wszystkich materiałach budowlanych. 
Jedynie cement okazał si materiałem niekorzystnym dla wzrostu pleni, co było 
zgodne z wynikami bada rodowiskowych. Wyniki przeprowadzonych ekspery- 
mentów wykazały, i kurz domowy obecny na powierzchni materiałów budowla- 
nych i wykoczeniowych okazał si sprzyjajcy dla wzrostu pleni.  
W kolejnym etapie bada modelowych zmierzano do okrelenia wpływu 
wilgotnoci materiałów budowlanych na wzrost grzybów strzpkowych.  
4.2.3. Wpływ wilgotnoci materiału budowlanego na wzrost grzybów 
strzpkowych 
Badanie przeprowadzono na trzech rodzajach materiałów – tapecie, gipsie 
oraz zaprawie tynkarskiej pokrytej farb emulsyjn, inkubowanych z dodatkiem 
poywki Mo z ekstraktem drodowym dla zainicjowania wzrostu pleni. W 
materiałach zastosowano róne poziomy wilgotnoci masowej, poczwszy od 
najniszej do najwyszej, moliwej do uzyskania (metodyka p. 3.5). Hodowle 
pleni Aspergillus flavus KA 30, A. ochraceus NRLL3174, A. niger, Penicillium 
expansum oraz Trichoderma viride prowadzono w czasie 41 dni, w temperaturze 
27°C.  Próbki materiałów do ekstrakcji ergosterolu pobierano w rónych dniach 
hodowli, w zalenoci od materiału i rodzaju grzyba. Na podstawie zawartoci 
ergosterolu wyliczono maksymaln szybko wzrostu (Smax). Uzyskane wyniki 
zamieszczono w tabeli 22 i przedstawiono na rysunku 5. 
Tabela 22. Stenie ergosterolu oraz szybko wzrostu pleni na materiałach 
budowlanych o rónym poziomie wilgotnoci masowej 
Hodowla Aspergillus flavus KA 30 na tapecie 
Czas hodowli (dni) 
3 7 11 25 Wilgotno  
masowa (%) 






18  0 0 0 0 0 
56  0 0 0 0 0 
79  0,261 0,355 0,302 0,252 0,166 
123  2,615 2,664 2,012 1,224 2,785 
165  1,525 1,931 2,313 0,747 0,625 





Tabela 22 (cd.) 
Hodowla Aspergillus ochraceus NRLL 3174 na tapecie 
Czas hodowli (dni) 
3 7 11 18 25 33 Wilgotno  
masowa (%) 






18  0 0 0 0 0 0 0 
56  1,008 1,908 2,268 1,481 1,219 0,855 0,535 
79  2,097 2,295 1,917 1,269 1,098 1,440 1,309 
123  0,914 1,359 1,440 1,125 0,661 1,395 0,468 
165  0,374 0,432 nb 0,418 0,122 nb 0,126 
185  0,342 0,360 nb 0,369 0,040 nb 0,095 
Hodowla Aspergillus niger na gipsie 
Czas hodowli (dni) 
7 13 20 34 41 Wilgotno  
masowa (%) 






17 0 0 0 0 0 0 
33  0,030 0,037 0,029 0,014 0,013 0,009 
48  0,036 0,055 0,034 0,031 0,015 0,010 
68  0,045 0,057 0,044 0,049 0,022 0,011 
Hodowla Penicillium expansum na gipsie 
Czas hodowli (dni) 
7 13 20 34 41 Wilgotno  
masowa (%) 






17 0 0 0 0 0 0 
33  0,022 0,027 0,039 0,029 0,018 0,034 
48  0,041 0,029 0,032 0,029 0,015 0,037 








Hodowla Penicillium expansum na zaprawie tynkarskie pokrytej farb emulsyjn 
Czas hodowli (dni) 
7 13 20 34 41 Wilgotno  
masowa (%) 






4 0 0 0 0 0 0 
5  0,016 0,031 0,033 0,019 0,017 0,004 
7  0,026 0,045 0,029 0,022 0,07 0,006 
11  0,032 0,037 0,038 nb 0,010 0,007 
Hodowla Trichoderma viride na zaprawie tynkarskie pokrytej farb emulsyjn 
Czas hodowli (dni) 
7 13 20 34 41 Wilgotno  
masowa (%) 






4 0 0 0 0 0 0 
5  0,021 0,028 0,028 0,018 0,008 0,004 
7  0,024 0,031 0,031 0,019 0,014 0,005 
11  0,03 0,036 0,034 0,026 0,001 0,007 
nb – nie badano 
Stenie zwizków organicznych na powierzchni materiału, dostarczane z poywk Mo z ekstraktem 
drodowym – 0,02 g ekstraktu / próbk o powierzchni 16cm2. 
 
Najwysze stenie ergosterolu (2,29-2,66 µg/g) oraz jego najszybsze wytwa-
rzanie (1,3-2,8 µg/g/dob) przez A. flavus obserwowano na tapecie o wilgotnoci 
masowej 123%, natomiast w hodowli Aspergillus ochraceus ju na tapecie  
o wilgotnoci 79% (Tabela 22, Rys. 5). W hodowlach A. flavus i A. ochraceus na 
tapecie o wilgotnoci masowej 18% oraz w hodowli A. flavus na tapecie  
o wilgotnoci 56% nie wykryto obecnoci ergosterolu, co wiadczy o braku 
wzrostu pleni. Zaobserwowano, i szybko syntezy ergosterolu przez A. flavus 
na tapecie zwikszyła si o 0,8 µg/g/dob wraz ze wzrostem wilgotnoci masowej 
z 56% do 79%, oraz o 2,6 µg/g/dob wraz ze wzrostem wilgotnoci z 79% do 
123%. Przy wyszych wartociach wilgotnoci masowej tapety (165% i 185%) 
synteza ergosterolu była spowolniona (Smax = 0,095-0,625 µg/g/dob). 
Na materiałach nieorganicznych, takich jak gips i zaprawa tynkarska pokryta 
farb emulsyjn, zaobserwowano, i badane plenie nie były aktywne, jeeli 
wilgotno masowa materiałów nie przekraczała 4% (zaprawa) i 17% (gips). Przy 
wyszych poziomach wilgotnoci masowej obserwowano słaby rozwój pleni, 
stenie ergosterolu nie przekraczało 0,057 µg/g. 
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Rys. 5. Zawarto ergosterolu w hodowli pleni Aspergillus flavus KA 30, Aspergillus 
ochraceus NRLL3174 na tapecie o rónej wilgotnoci masowej 
Podsumowanie 
Wykazano istotny wpływ wilgotnoci masowej materiałów budowlanych na 
wzrost pleni. Najwyszy poziom i najszybsza synteza ergosterolu miała miejsce 
przy wilgotnoci masowej tapety 79-123%. Szybko tworzenia ergosterolu rosła 
wraz ze wzrostem wilgotnoci masowej do 123% i obniała si przy wilgotnoci 
powyej 165%. Na materiałach nieorganicznych zawarto ergosterolu była 
znacznie nisza. Na zaprawie zaobserwowano wzrost pleni przy wilgotnoci 
masowej równej 5%. W przypadku gipsu wzrost pleni wystpował przy poziomie 
33% wilgotnoci. 
Badane szczepy odmiennie reagowały na wilgotno masow materiałów 
budowlanych. Aspergillus flavus aktywnie rozwijał si dopiero przy wilgotnoci 
tapety 79%, natomiast wzrost Aspergillus ochraceus obserwowano ju przy 
wilgotnoci 56%.   
W kolejnych etapach bada zmierzano do ustalenia, czy plenie zdolne s do 
syntezy mikotoksyn podczas wzrostu na materiałach budowlanych i wyko- 
czeniowych oraz jak na t syntez wpływa zanieczyszczenie materiałów w postaci 
kurzu domowego i poziom wilgotnoci.  




















 18%   56%   79%   123%   165%   185%
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4.2.4. Mikotoksyny w materiałach budowlanych 
W wymazach z przegród budowlanych w zagrzybionych mieszkaniach nie 
wykazano obecnoci mikotoksyn. Jednak plenie wyizolowane z przegród bu-
dowlanych, po przeniesieniu grzybów na poywk YES, były zdolne do tworze-
nia mikotoksyn (aflatoksyny B1, ochratoksyny A, sterigmatocystyny). Postano-
wiono wic sprawdzi jak kształtuje si ta cecha w warunkach hodowli laborato-
ryjnych na dwóch rodzajach materiałów budowlanych – płycie gipsowo-kartonowej  
i zaprawie tynkarskiej. Ocen zdolnoci toksynotwórczych prowadzono w odnie- 
sieniu do wyników na poywce kontrolnej MEA. W badaniach wykorzystano 
grzyby wyizolowane z zagrzybionych pomieszcze i sklasyfikowane jako toksyno- 
twórcze oraz Penicillium chrysogenum i Cladosporium cladosporioides, dla 
których nie wykazano tworzenia toksyn (metoda TLC).  
Dla zapocztkowania rozwoju grzybni, na powierzchni materiałów bu- 
dowlanych nanoszono 1 ml poywki Mo z ekstraktem drodowym. W trakcie 
21-dniowej hodowli, w temperaturze 27°C, utrzymywano wilgotno materiału na 
poziomie korzystnym dla wzrostu pleni. Po hodowli, z wysuszonych materiałów 
ekstrahowano mikotoksyny i analizowano metod HPLC-MS/MS (metodyka  
p. 3.9.3). 
Dodatkowo badaniom poddano szczepy kolekcyjne Aspergillus ochraceus 
NRLL3174 i Aspergillus flavus KA30 zdolne do syntezy ochratoksyny A i afla- 
toksyny B1. Badania syntezy toksyn przez szczepy kolekcyjne przeprowadzono 
metod immunoenzymatyczn Elisa (metodyka p. 3.9.2). Wzrost szczepów na 
materiałach budowlanych kontrolowano w oparciu o pomiar ergosterolu. Uzyskane 
wyniki zamieszczono w tabelach 23 i 24. 
Tabela 23. Mikotoksyny wytwarzane przez grzyby strzpkowe na materiałach 
budowlanych i podłou MEA po 21 dniach hodowli 
Stenie mikotoksyn (µg/kg) 







Stachybotrys chartarum Stachybotrylaktam 2584 1312 156800 




























Tabela 23 (cd.) 



































Kwas kojowy  
Aflatoksyna G1 
Aflatoksyna G2 
Aflatoksyna B1  
Aflatoksyna B2  

















































Rokefortyna C  










Cladosporium cladosporioides Brak syntezy - - - 
Tabela 24. Stenie ergosterolu w materiałach budowlanych po 21 dniach hodowli 
grzybów strzpkowych 
Stenie ergosterolu (µg/g) 
Grzyby strzpkowe 
płyta gipsowo-kartonowa zaprawa tynkarska 
Stachybotrys chartarum 0,177 0,016 
Aspergillus versicolor 1 0,058 0,022 
Aspergillus versicolor 2 0,097 0,024 
Aspergillus niger 0,083 0,019 
Aspergillus flavus 0,070 0,017 
Aspergillus ochraceus 2 0,053 0,023 
Penicillium chrysogenum 0,140 0,038 
Cladosporium cladosporioides 0,090 0,029 
Stenie zwizków organicznych  na powierzchni materiału  na pocztku hodowli, dostarczane z poywk Mo 
z ekstraktem drodowym – 0,02 g / próbk o powierzchni 16cm2. 
Wilgotno masowa materiałów: zaprawa tynkarska 43%, płyta gipsowo-kartonowa 80%. 
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Wykazano, i grzyby strzpkowe, pomimo e, nie produkowały mikotoksyn 
w pomieszczeniach mieszkalnych − zachowały t właciwo i ujawniły j nie 
tylko w hodowli na poywce, ale równie na materialach budowlanych, pod 
warunkiem jednak obecnoci zwizków organicznych (Tabela 23). Najwiksze 
iloci mikotoksyn produkował Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus (szczep 
1, 2) Penicillium chrysogenum, Stachybotrys chartarum i Aspergillus versicolor 
(szczep 1, 2, 3). Aspergillus niger charakteryzował si niewielk toksynotwór-
czoci, natomiast Cladosporium cladosporioides nie wytwarzał mikotoksyn  
w badanych warunkach.  
Stachybotrys chartarum aktywnie rósł na płycie gipsowo-kartonowej, o czym 
wiadczy zawarto ergosterolu (0,177 µg/g), natomiast na zaprawie tynkarskiej 
wzrost tego grzyba był słaby (Tabela 24). W badaniach wstpnych na podłou 
YES, prowadzonych metod TLC, nie udało si okreli rodzaju mikotoksyny 
wytwarzanej przez ten szczep; na obecnym etapie ustalono, i jest to stachybo- 
trylaktam. Najwysze stenie tej mikotoksyny obserwowano na poywce MEA 
(156800 µg/kg); na materiałach budowlanych było ono stukrotnie nisze.  
Szczepy Aspergillus versicolor 1 i 2 podczas wzrostu na płycie gipsowo-
kartonowej wytwarzały ergosterol w iloci 0,058 i 0,097 µg/g, a na zaprawie 
0,022 i 0,024 µg/g, co wiadczy o ich słabszym wzrocie, ni S. chartarum. Podczas 
dowiadcze rodowiskowych potwierdzono zdolno tworzenia sterigmatocystyny 
na podłou YES przez wszystkie szczepy tego gatunku. Analiza metod HPLC–
MS/MS, oprócz sterigmatocystyny, wykazała obecno wiridikatyny, tentoksyny, 
kwasu kojowego i awenacyny. Stwierdzono ponadto, e zalenie od szczepu 
i warunków hodowli A. versicolor produkował róne toksyny w ilociach od 1,26 
do 94400 µg/kg. Szczep wyizolowany z płyty gipsowo-kartonowej w zagrzybionym 
budynku − A. versicolor 3 syntezował pi rónych mikotoksyn, podczas gdy inne 
szczepy tylko po trzy toksyny. Najwiksze iloci sterigmatocystyny i wiridikatyny 
wytwarzał szczep A. versicolor 2 wyizolowany w badaniach rodowiskowych  
z tapety.  
Aspergillus flavus, mimo słabszego wzrostu (stenie ergosterolu w warun- 
kach wzrostu pleni na płycie gipsowo-kartonowej wynosiło 0,070 µg/g, na zaprawie 
0,017 µg/g), aktywnie syntetyzował mikotoksyny. Poza aflatoksyn B1, wykryt 
na podłou YES na etapie bada rodowiskowych, zidentyfikowano jeszcze 
aflatoksyn G1, G2, B2, M1, wiridikatyn, kwas kojowy, kwas penicylinowy i kwas 
3-nitropropionowy. Stwierdzono, i rosnc na materiałach budowlanych A. flavus 





Aspergillus ochraceus 2 rósł słabo na płycie gipsowo-kartonowej i zaprawie, 
stenie ergosterolu było na poziomie 0,023 i 0,05 µg/g. W badaniach rodo- 
wiskowych wykryto, e  szczepy A. ochraceus 1 i 2 tworzyły toksyny, jednak nie 
udało si okreli ich rodzaju. W obecnych badaniach okazało si, i szczepy te s 
producentami kwasu penicylinowego, wiomeleiny i wiridikatyny.  
Penicillium chrysogenum sklasyfikowany jako nietoksynotwórczy w badaniach 
rodowiskowych wytwarzał meleagrin i rokefortyn C podczas wzrostu na 
materiałach budowlanych i poywce MEA oraz kwas sekalonowy − na podłou 
MEA. Na płycie gipsowo-kartonowej tworzył meleagrin i rokefortyn C  
w steniu wysokim, zaledwie tylko 2-3 razy niszym, ni na poywce MEA 
(Tabela 23). 
Porównujc produkcj mikotoksyn w warunkach wzrostu grzybów strzpko- 
wych na płycie gipsowo-kartonowej, zaprawie tynkarskiej oraz poywce MEA 
stwierdzono, i plenie wyizolowane z budynków mieszkalnych tworzyły najwicej 
rónych mikotoksyn i w najwikszym steniu na podłou kontrolnym MEA. 
Stenie mikotoksyn na płycie gipsowo-kartonowej było mniejsze, w zalenoci 
od szczepu i rodzaju mikotoksyny od 0,2 do 10000 razy (najczciej o 100), 
natomiast na zaprawie od 6,5 do 100000 razy (najczciej o 1000) mniejsze ni na 
podłou MEA. Szczepy jednak zachowały zdolno do wytwarzania wielu 
mikotoksyn podczas wzrostu na materiałach budowlanych, np. sterigmatocystyny, 
wiridikatyny, kwasu kojowego, aflatoksyny G1, B1, kwasu penicylinowego, wio- 
meleiny, meleagriny, rokefortyny C. Stwierdzono, e rónorodno mikotoksyn 
była wiksza oraz ich stenie było wysze na płycie gipsowo-kartonowej ni  
na zaprawie. Podobnie – wzrost pleni na płycie gipsowo-kartonowej był lepszy 
ni na zaprawie tynkarskiej, na co wskazuje stenie ergosterolu wytwarzanego  
przez plenie. 
Zaobserwowano take, e niektóre toksyny s tworzone jedynie na materiałach 
budowlanych. Przykładem jest tentoksyna wytwarzana przez Aspergillus versicolor 
podczas wzrostu na zaprawie oraz kwas 3-nitropropionowy tworzony przez 
Aspergillus flavus − na zaprawie i płycie gipsowo-kartonowej; nie wykryto tych 
toksyn podczas wzrostu na podłou kontrolnym MEA. Zaobserwowano ponadto 
zwikszon syntez kwasu penicylinowego przez A. niger rosncy na zaprawie 
ni na podłou kontrolnym.  
Szczepy kolekcyjne wytwarzały około 1000 razy mniej ochratoksyny A  
i aflatoksyny B1 podczas wzrostu na płycie gipsowo-kartonowej i zaprawie 
tynkarskiej, ni na podłou MEA. Ponadto wytwarzały 2-5 razy wicej mikotoksyn, 
rosnc na płycie gipsowo-kartonowej, ni na zaprawie (Tabela 25), podobnie jak 
gatunki wyizolowane ze rodowiska budowlanego. 
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Tabela 25. Stenie ochratoksyny A wytworzonej przez Aspergillus ochraceus 
NRLL 3174 oraz aflatoksyny B1 przez Aspergillus flavus KA30 rosnce na 
materiałach budowlanych i podłou MEA po 21 dniach hodowli 
Stenie mikotoksyny (µg/kg)*  Podłoe wzrostu 
Ochratoksyna A Aflatoksyna B1 
Płyta gipsowo-kartonowa  X: 9,86; S:0,38 X: 5,42; S: 1,15 
Zaprawa tynkarska X: 5,29; S: 0,18 X: 1,21; S: 0,05 
Poywka MEA X: 4229; S: 338 X: 2945; S: 294,9 
*oznaczenie metod Elisa; X − warto rednia, S − odchylenie standardowe. 
Udowodniono, e produkcja okrelonych mikotoksyn jest cech szczepow. 
Aspergillus ochraceus wyizolowany ze rodowiska budowlanego nie syntezował 
ochratoksyny A, jedynie kwas penicylinowy, wiomelein oraz wiridikatyn 
(Tabela 23), natomiast szczep kolekcyjny tego gatunku w tych samych warunkach 
wytwarzał ochratoksyn A (Tabela 25). Porównujc szczepy Aspergillus flavus, 
kolekcyjny oraz izolat z przegrody budowlanej, stwierdzono, i oba produkowały 
aflatoksyn B1, jednak w rónych steniach. Na podłou MEA szczep kolekcyjny 
wytwarzał dwa razy mniej aflatoksyny B1 (2945 µg/kg) ni izolat z budynku 
(5800 µg/kg). Na materiałach budowlanych szczep kolekcyjny i  wyizolowany ze 
rodowiska budowlanego produkował zblione iloci aflatoksyny B1. 
 
Podsumowanie 
Stwierdzono, i szczepy sklasyfikowane we wstpnych badaniach jako toksy-
notwórcze na podłou YES, wykazuj t właciwo, zarówno podczas wzrostu 
na poywce MEA, jak równie na płycie gipsowo-kartonowej oraz zaprawie 
tynkarskiej. Plenie Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus 1 i 2, Penicillium 
chrysogenum, Stachybotrys chartarum oraz Aspergillus versicolor 1, 2 i 3 synte- 
tyzowały po kilka rónych toksyn i w wysokich steniach. Aspergillus niger 
wytwarzał trzy róne mikotoksyny, jednak w znacznie mniejszych ilociach, 
natomiast Cladosporium cladosporioides nie syntetyzował mikotoksyn. Do naj- 
groniejszych pod wzgldem zdrowotnym mikotoksyn produkowanych przez plenie 
rosnce na poywce MEA i materiałach budowlanych nale aflatoksyny G1, B1, 
M (A. flavus), sterigmatocystyna (A. versicolor), rokefortyna C i meleagrina  
(P. chrysogenum).  
Pomimo, i w badaniach rodowiskowych nie wykazano obecnoci mikotoksyn 
na przegrodach budowlanych, jednak wyniki niniejszych bada jednoznacznie 
wykazały, i szczepy wyizolowane z mieszka maj zdolno do wytwarzania 
wielu mikotoksyn podczas wzrostu na materiałach budowlanych. wiadczy to  
o moliwoci wystpowania mikotoksyn w budynkach mieszkalnych. Wykazano 
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ponadto, e płyta gipsowo-kartonowa bardziej sprzyjała syntezie toksyn, ni 
zaprawa tynkarska.  
Udowodniono take, i badane materiały budowlane mog stymulowa pro- 
dukcj niektórych mikotoksyn – tentoksyny i kwasu 3-nitro-propionowego, których 
obecnoci nie stwierdzono po 21 dniach wzrostu pleni na podłou kontrolnym 
MEA. Wyniki te wskazuj na konieczno badania właciwoci toksynotwórczych 
pleni wyizolowanych z budynków na materiałach budowlanych. 
Porównujc szczepy tego samego gatunku wyizolowane z rónych miejsc 
w budynkach oraz szczepy wzorcowe, wykazano istotne rónice w iloci oraz 
rodzaju tworzonych mikotoksyn. Wród trzech badanych izolatów A. versicolor, 
szczep 3 produkował róne mikotoksyny, natomiast szczep 2 syntetyzował najwicej 
sterigmatocystyny. Jeszcze wiksze rónice odnotowano, porównujc szczep 
kolekcyjny A. ochraceus NRLL 3174 oraz szczep tego gatunku, wyizolowany 
z budynku, który wytwarzał zupełnie inne mikotoksyny.  
4.2.5. Cytotoksyczno i genotoksyczno materiałów budowlanych 
poraonych przez grzyby strzpkowe 
Hodowle pleni prowadzono na płycie gipsowo-kartonowej, zaprawie tyn- 
karskiej oraz poywce MEA przez 21 dni, w temperaturze 27°C, w warunkach 
korzystnej dla wzrostu wilgotnoci. Próbki materiałów budowlanych oraz podłoa 
poronite przez plenie poddano ekstrakcji, cytotoksyczno ogóln ekstraktów 
oznaczano metod XTT (metodyka p. 3.10), a genotoksyczno metod MLA 
(metodyka p. 3.11). Badania przeprowadzono dla siedmiu szczepów wyizolowanych 
z budynków (reprezentujcych poszczególne gatunki) oraz dwóch szczepów 
kolekcyjnych. Celem tego etapu bada było sprawdzenie, czy materiały budowlane, 
na których rozwijały si plenie wykazuj cytotoksyczno i genotoksyczno 
oraz czy jest to zwizane z wytwarzanymi mikotoksynami. Oznaczano take 
cytotoksyczno roztworów czystych preparatów aflatoksyny B1 i sterigmatocystyny 
wobec komórek fibroblastów w tecie XTT. Cytotoksyczno (IC50) aflatoksyny 
B1wynosiła 6,5 µg/ml, a sterigmatocystyny 20 µg/ml. Były to wartoci odniesienia, 
do których porównywano cytotoksyczno prób materiałów budowlanych oraz 
poywki MEA poronitej przez plenie. 
Ekstrakty z poywki MEA poronitej przez izolaty pleni pochodzcych  
z budynków mieszkalnych: A. versicolor 2, A. flavus, P. chrysogenum oraz przez 
szczep kolekcyjny A. ochraceus NRLL 3174 wykazywały wysok cytotoksyczno, 
porównywaln z cytotoksycznoci czystych roztworów mikotoksyn (Tabela 26). 
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Tabela 26. Cytotoksyczno i genotoksyczno materiałów budowlanych oraz 
poywki MEA po 21 dniach hodowli grzybów strzpkowych 











– – – 
Aspergillus versicolor 2 ++ ++ +++ 
Aspergillus niger 
– – – 
Aspergillus flavus ++ ++ +++ 
Aspergillus ochraceus 1 
– – – 
Penicillium chrysogenum ++ ++ +++ 
Cladosporium cladosporioides 
– – – 
Aspergillus ochraceus 
NRLL 3174 ++ – +++ 
Aspergillus flavus KA30 
– – ++ 
Próbka kontrolna  






Próbka kontrolna,  
aflatoksyna B11 
+++ (IC50 6,5 µg/ml) (−) 
Próbka kontrolna, 
sterigmatocystyna1 
+++ (IC50 20 µg/ml) (−) 
+++ cytotoksyczno wysoka, porównywalna z dodatni próbk kontroln (IC 50: 6,5 -20 µg/ml).  
++ cytotoksyczna rednia (IC 50: 20 -100 µg/ml). 
+ cytotoksyczno niska (IC 50: 100 - 200 µg/ml). 
 – brak efektu cytotoksycznego (IC 50: >200 µg/ml). 
genotoksyczno: (+) > 50% komórek mutantów; (−) < 50% komórek mutantów (o gstoci 1×106). 
1
 stenie standardów mikotoksyn: aflatoksyny B1: 100 µg/ml, sterigmatocystyny: 20 µg/ml. 
redni cytotoksyczno oznaczono w przypadku płyty gipsowo-kartonowej 
oraz zaprawy tynkarskiej, poronitej przez Aspergillus versicolor 2. Równie 
materiały budowlane poraone przez Aspergillus flavus, Penicillium chrysogenum 
oraz poywka MEA poronita przez szczep kolekcyjny Aspergillus flavus KA 30  
wykazywały redni cytotoksyczno.  
Nie obserwowano cytotoksycznoci materiałów budowlanych i podłoa MEA 
poronitego przez Stachybotrys chartarum, Aspergillus ochraceus 1 − zatem stachy- 
botrylaktam, wiomeleina i kwas penicylinowy w wytworzonych steniach nie s 
cytotoksyczne wobec fibroblastów mysich. Nie wykazano równie cytotoksycznoci 
szczepów Aspergillus niger i Cladosporium cladosporioides, co potwierdza rol 
mikotoksyn w oddziaływaniu toksycznym na komórki organizmów wyszych  
(A. niger produkował niewiele mikotoksyn i w niskim steniu, C. cladosporioides 
nie produkował adnych mikotoksyn).  
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Ekstrakty zaprawy poronietej przez toksynotwórcze szczepy kolekcyjne:  
A. ochraceus NRLL 3174 oraz A. flavus KA 30 nie były cytotoksyczne, ze wzgldu 
na słaby wzrost w tym rodowisku.  
Wykazano, i cytotoksyczno materiałów budowlanych poraonych przez 
plenie jest nisza, ni podłoa MEA, poronitego przez te same gatunki grzybów. 
Bardziej cytotoksyczne były ekstrakty płyty gipsowo-kartonowej, ni zaprawy 
tynkarskiej, co było skorelowane z rodzajem i steniem tworzonych mikotoksyn 
oraz wzrostem pleni.  
Test MLA wykazał brak genotoksycznoci zarówno materiałów budowlanych, 
jak i podłoa MEA poronitego przez plenie wyizolowane ze rodowiska 
budowlanego oraz szczepy kolekcyjne. Nie wykazano równie genotoksycznoci 
standardowych roztworów mikotoksyn: aflatoksyny w steniu 100 µg/ml i ste- 
rigmatocystyny (20 µg/ml) (Tabela 26). 
Ze wzgldu na fakt, e w niektórych (3%) wymazach z przegród budowla-
nych w budynkach mieszkalnych nie wykryto obecnoci mikotoksyn, a wykazano 
ich cytotosyczno (wyniki bada rodowiskowych – Tabela 17) postanowiono zba-
da czy czyste materiały budowlane s cytotoksyczne. Uzyskane wyniki zamiesz-
czono w tabeli 27. 
Tabela 27. Cytotoksyczno materiałów budowlanych i wykoczeniowych 
Materiał budowlany/wykoczeniowy Cytotoksyczno w tecie XTT 
Cement + 
Gips − 
Zaprawa klejca − 
Drewno − 
Tapeta − 
Płyta gipsowo-kartonowa − 
Wykładzina dywanowa − 
Wykładzina PCV − 
Skóra + 
Skaj − 
+ cytotoksyczno niska, – brak efektu cytotoksycznego. 
Wyniki bada dowodz, i niektóre czyste materiały budowlane i wykocze- 
niowe (cement i skóra) s w niskim stopniu cytotoksyczne wobec komórek 






Wykazano, i materiały budowlane poraone przez plenie Aspergillus 
versicolor, Aspergillus flavus, Penicillium chrysogenum oraz szczepy kolekcyjne 
Aspergillus flavus i Aspergillus ochraceus oddziałuj cytotoksycznie na komórki 
fibroblastów mysich. Wysoka cytotoksyczno koreluje z iloci i rodzajem 
syntetyzowanych mikotoksyn. Najbardziej cytotoksyczne okazały si materiały 
budowlane, w których plenie tworzyły sterigmatocystyn, wiridikatyn, aflatoksyny 
B1, G1, rokefortyn C, meleagrin oraz ochratoksyn A.  
Cytotoksyczno materiałów budowlanych poraonych pleniami jest znacznie 
wysza, ni czystych preparatów mikotoksyn, pomimo obecnoci mikotoksyn  
w niszych steniach. Moe to wynika z synergistycznego oddziaływania toksyn 
i obecnoci innych metabolitów wytwarzanych przez plenie na materiałach 
budowlanych, których nie wykryto zastosowanymi metodami.  
Ponadto niektóre materiały budowlane i wykoczeniowe (czyste, bez rozwoju 
pleni), takie jak cement i skóra mog by równie cytotoksyczne wobec fibro- 
blastów mysich.  
Nie wykazano genotoksycznoci (test MLA) ani materiałów budowlanych 
poraonych przez plenie, ani standardowych roztworów mikotoksyn w steniach  
od 20 do 100 µg/ml. 
Wyniki bada omawianych w tym rozdziale uzyskano w dowiadczeniach 
modelowych, prowadzonych w okrelonych warunkach temperatury, wilgotnoci 
materiału i wzbogacenia materiału dodatkiem poywki Mo z ekstraktem drodo- 
wym. Nie odzwierciedla to oddziaływania wszystkich czynników, które mog 
mie wpływ na rozwój grzybów oraz ich właciwoci toksynotwórcze. Prób 
ustalenia wpływu innych czynników podjto w badaniach opisanych w kolejnym 
rozdziale, w którym przedstawiono wyniki bada zalenoci midzy rodzajem 
materiału budowlanego oraz wilgotnoci i dostpnoci materii organicznej 
w postaci kurzu domowego a syntez mikotoksyn. 
4.2.6. Wpływ rodzaju materiału budowlanego, wilgotnoci  
oraz obecnoci zanieczyszcze na tworzenie mikotoksyn  
na materiałach budowlanych 
Badano stenia wytworzonej ochratoksyny A przez A. ochraceus NRLL 
3174 oraz sterigmatocystyny przez A. versicolor 3 (izolat z budynku) na materiałach 
pochodzenia organicznego, zawierajcych celuloz, jak równie materiałach 
polimerowych, nieorganicznych oraz płytach gipsowo-kartonowych z dodatkiem 
biocydu i silikonu. Plenie inkubowano przez 21 dni w warunkach wysokiej 
wilgotnoci materiałów oraz z dodatkiem podłoa Mo z ekstraktem drodowym. 
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Stenie ochratoksyny oznaczano metod Elisa, a sterigmatocystyny metod TLC. 
Uzyskane wyniki przedstawiono na rys. 6 oraz w tabeli 28. 
Szczep A. ochraceus NRLL 3174 tworzył najwicej ochratoksyny A (powyej 
30 ppb), na wykładzinie dywanowej, drewnie oraz skórze (Rys. 6). Wysokie 
koncentracje OTA (rzdu 15 µg/kg) zaobserwowano równie na tapecie i płycie 
gipsowo-kartonowej typu A. Materiały polimerowe, takie jak skaj i wykładzina PCV 
oraz mineralne (gips, zaprawa tynkarska) okazały si materiałami, na których  
A. ochraceus zachował zdolno wytwarzania ochratoksyny A, ale na niskim pozio-
mie (rzdu 5-9 µg/kg). Na cemencie nie wykryto wzrostu pleni, ani produkcji 
ochratoksyny A. Równie niewielkie iloci tej toksyny (2,8-3,5 µg/kg) plenie wy-
twarzały na płytach gipsowo-kartonowych z dodatkiem biocydu i silikonu. Stenia 
ochratoksyny A były jednak 5-7 razy nisze ni na materiale bez tych substancji.  
Ograniczona synteza ochratoksyny A na materiałach mineralnych wynikała 
ze słabego wzrostu A. ochraceus NRLL 3174 (Tabela 20). Na materiałach 
polimerowych pomimo dobrego wzrostu A. ochraceus, nie odnotowano jednak 
podwyszonej syntezy OTA. Natomiast na tapecie i skórze intensywny wzrost 
grzyba skorelowany był z wysok produkcj OTA. Drewno, wykładzina dywanowa  
i płyta gipsowo-kartonowa okazały si materiałami korzystnymi do syntezy 













Płyta gipsowo-kartonowa GKB typ A
Płyta gipsowo-kartonowa GKBI typ H2
Płyta gipsowo-kartonowa GKBI typ DFH2
0 10 20 30 40 50
 
Ochratoksyna A (µg/kg)
Rys. 6. Produkcja ochratoksyny A przez Aspergillus ochraceus NRLL 3174 na materiałach 
budowlanych i wykoczeniowych po 21 dniach hodowli 
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Podobne efekty zaobserwowano w przypadku szczepu A. versicolor 3, który 
rosnc na drewnie, skórze i płycie gipsowo-kartonowej typu A bez dodatku 
biocydu, tworzył sterigmatocystyn w steniu powyej 100 ng/ml, co w przeli- 
czeniu na mas materiału wynosi 8,3-20 µg/kg materiału (Tabela 28). 
Tabela 28. Produkcja sterigmatocystyny przez Aspergillus versicolor 3 na materiałach 
budowlanych i wykoczeniowych po 21 dniach hodowli 
Materiał budowlany/wykoczeniowy Sterigmatocystyna w materiale po hodowli A. versicolor 
Cement − 
Gips − 
Zaprawa tynkarska + 
Drewno +++ 
Tapeta + 
Wykładzina dywanowa + 
Wykładzina PCV + 
Skóra +++ 
Skaj + 
Płyta gipsowo-kartonowa GKB  typ A 1 +++ 
Płyta gipsowo-kartonowa GKB typ H2 2 − 
Płyta gipsowo-kartonowa GKB typ DFH23 − 
− stenie sterigamtocystyny < 20 ng;  + stenie sterigmatocystyny niskie (20-50 ng);  ++ stenie 
sterigmatocystyny rednie (50-100 ng); +++ stenie sterigmatocystyny wysokie (>100 ng). 
1
 GKB typ A: bez biocydu. 
2
 GKBI typ H2: z dodatkiem biocydu  oraz silikonu.  
3
 GKBI typ DFH2: zawiera silikon oraz biocyd, substancje przeciwogniowe. 
 
Niewielkie iloci sterigmatocystyny wykryto na tapecie, wykładzinie dywa- 
nowej, materiałach polimerowych i nieorganicznych. Natomiast nie obserwowano 
syntezy tej toksyny na cemencie, gipsie i płytach gipsowo-kartonowych z do- 
datkiem biocydu oraz biocydu i silikonu. Z reguły intensywny wzrost pleni 
(Tabela 20) korelował z wysok produkcj sterigmatocystyny. Jedynie na tapecie, 
pomimo i stenie ergosterolu było najwysze, synteza sterigmatocystyny była 
nieznaczna.  
Wpływ zanieczyszcze w postaci kurzu domowego oraz zwizków nieorga- 
nicznych (poywka Mo) i organicznych dodawanych wraz z poywk (poywka 
Mo z ekstraktem, poywka YES) na tworzenie mikotoksyn przez plenie rosnce 
na materiałach budowlanych zbadano dla szczepu toksynotwórczego A. ochraceus 
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NRLL 3174. Stenie wytworzonej ochratoksyny A po 21 dniowej hodowli pleni 





Skóra okazała si jedynym materiałem, na którym A. ochraceus NRLL 3174 
wytwarzał ochratoksyn A w podwyszonych ilociach (8,5 µg/kg) (Rys. 7). 
Wynik ten korelował z aktywnym wzrostem A. ochraceus (Tabela 20). Na czystej 
płycie gipsowo-kartonowej, drewnie i tapecie szczep tworzył niewielkie iloci OTA 
(2,4-3,8 µg/kg), podczas gdy na czystej zaprawie nie wykryto tej mikotoksyny 
(próg czułoci metody − 2 µg/kg).  
Wprowadzenie na powierzchni materiału, zwizków mineralnych (podłoe Mo) 
wpłynło nieznacznie na zwikszenie produkcji OTA na wszystkich materiałach, 
z wyjtkiem zaprawy, na której nadal nie było warunków odpowiednich do 
wzrostu grzyba (Tabela 20).  
Wykazano, e obecno kurzu domowego aktywowała wzrost pleni i wy- 
twarzanie OTA na wszystkich materiałach, w tym take na zaprawie tynkarskiej. 
Dodatek poywki Mo z ekstraktem drodowym spowodował, e grzyb w nie- 
znacznym stopniu zintensyfikował  produkcj toksyny − w porównaniu z efektem 
uzyskanym na materiale z podłoem Mo z dodatkiem kurzu. Dodatek do materiałów  
 






















 Materiał  Materiał + Mo** + kurz
 Materiał + Mo*  Materiał + YES
 Materiał + Mo + kurz
Rys. 7. Wpływ kurzu domowego oraz poywek Mo i YES na tworzenie ochratoksyny A 
przez Aspergillus ochraceus NRLL 3174 na materiałach 
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poywki YES aktywował rozwój pleni i syntez OTA. Najwysze stenie 
ochratoksyny A odnotowano na skórze i drewnie (30 µg/kg). W tych warunkach 
moliwa była równie synteza OTA na zaprawie tynkarskiej.  
Zbadano take, jak wpływa wilgotno masowa materiału w zakresie od 18 
do 185% na produkcj ochratoksyny A przez A. ochraceus NRLL 3174 oraz 
aflatoksyny B1 przez A. flavus KA 30 podczas hodowli na tapecie. Wybór szczepów  
i materiału wynikał ze zdefiniowanej we wczeniejszych badaniach, wysokiej 
toksynotwórczoci i dobrego wzrostu tych szczepów na tym materiale. Uzyskane 





Wykazano, i badane szczepy nie rosły na tapecie o niskiej wilgotnoci 
masowej, wynoszcej 18% (Tabela 21) i nie produkowały mikotoksyn (Rys. 8). 
A. ochraceus NRLL 3174 syntezował ochratoksyn A na tapecie o wilgotnoci od 
56%, a A. flavus KA 30 wymagał do wzrostu i produkcji aflatoksyny B1 wilgotnoci 














































Rys. 8. Wpływ wilgotnoci masowej tapety na produkcj mikotoksyn: OTA przez 
Aspergillus ochraceus NRLL 3174 oraz AFL B1 przez Aspergillus flavus KA 30 
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Udowodniono, e synteza toksyn ulegała zwikszeniu wraz ze wzrostem 
wilgotnoci masowej tapety. Najwiksz produkcj mikotoksyn odnotowano 
podczas wzrostu pleni na tapecie o wilgotnoci 185%. W tych warunkach 
oznaczono stenie 39,6 µg ochratoksyny A/kg i 28,5 µg aflatoksyny B1/kg. 
 
Podsumowanie 
Zarówno materiały organiczne pochodzenia naturalnego, takie jak skóra, 
drewno, płyta gipsowo-kartonowa, tapeta papierowa, jak równie materiał zło-
ony z polimerów sztucznych i włókien naturalnych (wykładzina dywanowa), 
okazały si podłoem, na którym plenie produkowały mikotoksyny w wysokich 
steniach (OTA i sterigamtocystyn). Zdolno do produkcji mikotoksyn zaob-
serwowano take na sztucznych materiałach polimerowych, takich jak skaj, 
wykładzina PCV. Na tych materiałach produkcja toksyn była trzykrotnie nisza, 
ni na materiałach celulozowych i skórze. Najnisze stenia mikotoksyn lub ich 
brak oznaczano na materiałach mineralnych – zaprawie, gipsie oraz cemencie. 
Wykazano równie, i dodatek do płyty gipsowo-kartonowej biocydu i zwizku 
hydrofobowego (silikonu) znacznie ogranicza (A. ochraceus) lub całkowicie eli-
minuje (A. versicolor) wzrost pleni i produkcj mikotoksyn.  
Udowodniono, e istotny wpływ na produkcj mikotoksyn przez plenie 
rosnce na materiałach budowlanych maj zanieczyszczenia organiczne. Stwierdzo-
no, i dodatek kurzu w steniu 0,01 g/próbk materiału o powierzchni 16 cm2 
stymulował szczep A. ochraceus do wrostu i produkcji ochratoksyny A. Szczególnie 
intensywn produkcj tej toksyny obserwowano, gdy na powierzchni materiałów 
budowlanych obecne były zwizki organiczne dostarczone z poywk YES 
(sacharoza, ekstrakt drodowy). Obecno kurzu na powierzchniach materiałów 
budowlanych i wykoczeniowych, szczególnie materiałów porowatych, takich jak 
drewno, tapety, materiały termoizolacyjne, ale równie mineralnych, jest zjawiskiem 
powszechnym w mieszkaniach. Uzyskane wyniki pokazuj, e wszelkie zanie-
czyszczenia bogate w przyswajalne składniki pokarmowe organiczne, stwarzaj  
moliwo wzrostu pleni i produkcji mikotoksyn. Wzrost stenia zwizków 
organicznych na materiałach budowlanych powoduje zwikszenie ryzyka tworze-
nia znacznych iloci mikotoksyn − nawet na materiałach nieorganicznych, takich 
jak zaprawa tynkarska.  
Istotny wpływ na produkcj mikotoksyn ma równie wilgotno materiałów 
budowlanych. Na przykładzie tapety wykazano, e im wysza jest wilgotno 
masowa materiału, tym wzrost grzybów i synteza mikotoksyn s intensywniejsze.  
Wykazano, i pomidzy gatunkami pleni wystpuj rónice w wymaganiach 
dotyczcych warunków niezbdnych do wzrostu i produkcji mikotoksyn.  
A. flavus wymagał do tworzenia aflatoksyny B1 wyszej wilgotnoci masowej tapety 
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(79%) ni A. ochraceus (56%). Tapeta o wilgotnoci 18% nie sprzyjała rozwojowi 
grzybów i produkcji mikotoksyn.  
4.2.7. Wpływ rodzaju materiału budowlanego na tworzenie białek 
alergennych 
Badania modelowe, których wyniki s analizowane w tym rozdziale, miały 
na celu ocen wpływu materiału budowlanego na rodzaj i ilo wytworzonych 
przez plenie białek, ze szczególnym uwzgldnieniem białek o właciwociach 
alergennych. Plenie hodowano na tapecie, płycie gipsowo-kartonowej, gipsie, 
zaprawie tynkarskiej (z dodatkiem podłoa Mo z ekstraktem drodowym) oraz 
na podłoach kontrolnych MEA i Mo z ekstraktem drodowym. Po 21 dniach 
hodowli, z próbek materiałów budowlanych oraz poywek poronitych pleniami 
ekstrahowano białka (p. 3.14) i rozdzielono je metod elektroforezy SDS-PAGE 
(metodyka p. 3.15). Nastpnie oznaczano masy czsteczkowe wykrytych białek 
(p. 3.15). Na ich podstawie sklasyfikowano potencjalne białka alergenne, wg 
International Union of Immunological Societies Allergen Nomenclature Sub-
Committee (IUISA). Uzyskane wyniki zamieszczono w tabeli 29. 







































Liczba wykrytych białek 20 6 13 7 12 4 
Liczba specyficznych 
białek*  
9 7 5 2 3 0 
Masa czsteczkowa 
wykrytych białek (kDa) 7-124 23-124 9-124 22-124 7-124 63-124 
Liczba potencjalnych 
białek alergennych 
2 1 1 0 1 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Asp n 18  
(34 kDa), 
Asp n 14 
(105 kDa)  
Asp n 14 
(105 kDa)  
Asp n 14 
(105 kDa)   
Asp n 14 
(105 kDa)   
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Tabela 29 (cd.) 
A. flavus 
Liczba wykrytych białek 12 10 8 2 7 2 
Liczba specyficznych 
białek * 
6 4 0 0 2 1 
Masa czsteczkowa 
wykrytych białek (kDa) 16-106 16-221 16-104 32-48 16-104 32-44 
Liczba potencjalnych 
białek alergennych 
1 1 0 0 0 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Asp fl 13   
(34 kDa)  
Asp fl 13  
(34 kDa)      
P. expansum 
Liczba wykrytych białek 10 26 2 0 18 10 
Liczba specyficznych 
białek* 
5 12 1 0 6 4 
Masa czsteczkowa 
wykrytych białek (kDa) 16-74 17-116 46-70 − 16-109 17-52 
Liczba potencjalnych 
białek alergennych 
2 4 1 0 3 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Pen ch 33  
(16 kDa), 
Pen c 19  
(70 kDa) 
Pen c 13  
(33 kDa),  
Pen c 32  
(40 kDa),  
Pen c 22w 
 (46 kDa), 
Pen c 19  
(70 kDa) 
Pen c 22w 
(46 kDa)  
Pen c 13 
(33 kDa),  
Pen c 32 
(40 kDa), 





Liczba wykrytych białek 11 24 16 6 9 7 
Liczba specyficznych 
białek * 
6 15 7 5 4 5 
Masa czsteczkowa 




3 5 3 0 1 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Pen ch 18  
(32 kDa)  
Pen c 32  
(40 kDa)  
Pen ch 20 
(68kDa)  
 
Pen c 13  
(33 kDa), 
Pen ch 13  
(34 kDa),  
Pen c 32 
 (40 kDa),  
Pen c 22w 
 (46 kDa), 
Pen ch 20 
(68 kDa)  
Pen ch 18 
 (32 kDa)  
Pen ch 13  
(34 kDa),  
Pen ch 20 
(68 kDa)  
 
Pen ch 20 
(68k Da)   
A. alternata 
Liczba wykrytych białek 7 9 4 2 2 1 
Liczba specyficznych 
białek* 
2 4 4 2 0 0 
Masa czsteczkowa 
wykrytych białek (kDa) 30-114 12-118 22-130 30-60 12-30 30 
Liczba potencjalnych 
białek alergennych 
2 4 2 0 0 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Alt a 1  
(28 kDa),  
Alt a 10, 
(53 kDa)  
Alt a 1  
(28 kDa),  
Alt a 7 
(22 kDa), 
Alt a 13 
 (26 kDa),  
Alt a 10  
(53 kDa)  
Alt a 7 
(22 kDa),  
Alt a 13 
 (26 kDa)  
   
C. cladosporioides 
Liczba wykrytych białek 15 20 12 4 3 4 
Liczba specyficznych 
białek* 
2 7 1 0 3 3 
Masa czsteczkowa 




Tabela 29 (cd.) 
Liczba potencjalnych 
białek alergennych 
4 4 3 1 0 0 
Potencjalne białka 
alergenne,  masa 
czsteczkowa (kDa)** 
Cla h 4 
(11 kDa),  
Cla h 5  
(22 kDa),  
Cla c 9 
(36 kDa), 
Cla h 6  
(46 kDa) 
Cla h 4 
 (11 kDa),  
Cla h 5  
(22 kDa),  
Cla c 9  
(36 kDa), 
Cla h 6  
(46 kDa) 
Cla h 4 
(11 kDa),  
Cla h 5  
(22 kDa),  
Cla h 6  
(46 kDa) 
Cla h 4  
(11 kDa)    
* białka specyficzne − wytwarzane tylko na poszczególnych podłoach. 
* * klasyfikowane wg International Union of Immunological Societies Allergen Nomenclature Sub-Committee. 
Najwiksz rónorodno białek produkowały plenie: Penicillium chrysogenum 
(73 białka), Aspergillus niger (72 białka), Penicillium expansum (66 białek), 
Cladosporium cladosporioides (58 białek), a najmniejsz Alternaria alternata  
(25 białek) (Tabela 29). Wykazano, e rodzaj materiału budowlanego warunkuje 
zarówno ilo, jak i rodzaj wytwarzanych białek. Materiałem budowlanym, na 
którym plenie wytwarzały najwicej rónych białek była tapeta (od 9 do 26, 
w zalenoci od gatunku pleni) i płyta gipsowo-kartonowa (od 7 do 20). Na gipsie 
liczba wytworzonych białek była nieco nisza (od 2 do 16), natomiast na zaprawie 
tynkarskiej plenie tworzyły najmniej zrónicowane białka (do 7).  
Tapeta i płyta gipsowo-kartonowa były materiałami, na których plenie tworzyły 
najwiksz ilo białek specyficznych tylko dla tego podłoa (odpowiednio na 
tapecie od 4 do 15 białek i na płycie gipsowo-kartonowej od 2 do 9 białek). 
Zaobserwowano, e wikszo szczepów (z wyjtkiem P. expansum) produkowała 
bardziej zrónicowane białka na tapecie, płycie gipsowo-kartonowej oraz gipsie, 
ni na podłoach kontrolnych MEA oraz Mo.  
Rosnc na materiałach budowlanych, A. niger wytwarzał białka o masach 
czsteczkowych od 7 do 124 kDa, A. flavus od 16 do 221 kDa, P. expansum od 16 
do 116 kDa, P. chrysogenum od 20 do 118 kDa, A. alternata od 12 do 130 kDa, 
C. cladosporioides od 9 do 222 kDa. Na podłoach laboratoryjnych były to 
z reguły białka o niszych masach czsteczkowych, z wyjtkiem produkowanych 
przez A. niger. Stwierdzono, i na tapecie plenie wytwarzały białka o najwikszej 
masie czsteczkowej, od 116 do 222 kDa.  
Sklasyfikowane przez IUISA białka potencjalnie alergenne najliczniej były 
wytwarzane na tapecie i płycie gipsowo-kartonowej. Na zaprawie tynkarskiej 
plenie nie produkowały białek alergennych, z wyjtkiem C. cladosporioides 
(białko Cla h 4). Najwiksz zdolno produkcji białek alergennych na materiałach 
budowlanych wykazywały gatunki: C. cladosporioides, P. chrysogenum, A. alternata 
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oraz P. expansum. Najmniejsz liczb białek alergennych wytwarzały plenie  
A. niger i A. flavus.  
P. expansum, P. chrysogenum oraz A. niger tworzyły białka alergenne na 
podłou MEA (liczba białek wynosiła odpowiednio: 3, 1, 1). Stwierdzono, e 
plenie produkowały wicej białek alergennych na materiałach budowlanych ni 
na podłou kontrolnym MEA, na poywce Mo plenie nie wytwarzały alergenów.  
Do alergenów wytwarzanych przez plenie na materiałach budowlanych, 
które s opisane przez IUISA naleały białka wytwarzane przez P. chrysogenum: 
Pen ch13, Pen ch18, Pen ch20, Pen c13, Pen c22w, Pen c32; P. expansum: Pen 
c13, Pen c19, Pen c22w, Pen c32, Pen ch33; A. flavus: Asp fl 13; A. niger: Asp n 14, 
Asp n 18; A. alternata: Alt a 1, Alt a7, Alt a 10, Alt a 13; C. cladosporioides:  
Cla h4, Cla h5, Cla h6, Cla c9. 
W badaniach rodowiskowych (p. 4.1.4) wskazano, i wród białek alergennych 
pleni, reagujcych z surowicami krwi mieszkaców zagrzybionych pomieszcze 
znaczna cz białek nie była dotd zidentyfikowana (16 białek z 39) (Tabela 30).  







Rodzaj podłoa lub 
materiału budowlanego, 








89 tapeta Surowica 1 nk 
85 tapeta Surowica 3 nk 
68 tapeta, płyta g-k, gips, 
MEA 
Surowica 4 Pen ch 20 
46 tapeta Surowica 4 Pen c 22w 
43 tapeta, płyta g-k Surowica 1 nk 
40 tapeta, płyta g-k Surowica 2 Pen c 32 
34 tapeta, gips Surowica 1, 2 Pen ch 13 
33 Tapeta Surowica 2 Pen c 13 
32 płyta g-k, gips Surowica 2 Pen ch 18 
27 tapeta, płyta g-k Surowica 1,2 nk 
24 tapeta, płyta g-k Surowica 3 nk 
Penicillium 
chrysogenum 
21 tapeta Surowica 2 nk 
93 tapeta Surowica 4 nk 
88 tapeta Surowica 1, 2, 3, 4 nk 
79 tapeta Surowica 3 nk 
Penicillium 
expansum 
70 tapeta, płyta g-k Surowica 1, 2, 4 Pen c 19 
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Tabela 30 (cd.) 
64 tapeta Surowica 3 nk 
53 tapeta Surowica 3 nk 
46 tapeta, gips, MEA Surowica 3 Pen c 22w 
40 tapeta, MEA Surowica 3 Pen c 32 
33 tapeta, MEA Surowica 3 Pen c 13 
Penicillium 
expansum 
16 płyta g-k Surowica 3 Pen ch 33 
71 tapeta Surowica 1 nk Aspergillus 
flavus 34 tapeta, płyta g-k Surowica 4 Asp fl 13 
105 tapeta, płyta g-k, gips, 
MEA 
Surowica 1, 2 Asp n 14 Aspergillus 
niger  
34 płyta g-k Surowica 1 Asp n 18  
64 płyta g-k Surowica 1, 3 nk 
53 tapeta, płyta g-k Surowica 1, 2, 3, 4 Alt a 10 
28 tapeta, płyta g-k Surowica 1, 2, 3, 4 Alt a 1 
26 tapeta, gips Surowica 3 Alt a 13 
Alternaria 
alternata 
22 tapeta, gips Surowica 3 Alt a 7 
53 tapeta, płyta g-k Surowica 1 nk 
48 tapeta, gips Surowica 3, 4 nk 
46 tapeta, płyta g-k, gips Surowica 2, 3 Cla h 6 
36 tapeta, płyta g-k Surowica 1, 2 Cla c 9 
22 tapeta, płyta g-k, gips Surowica 2 Cla h 5 
Cladosporium 
cladosporioides 
11 tapeta, płyta g-k, gips, 
zaprawa  
Surowica 2 Cla h 4 
1
 reagujce  z surowicami krwi mieszkaców zagrzybionych mieszka. 
płyta g-k – płyta gipsowo-kartonowa. 
nk – niesklasyfikowane. 
*reakcja z surowicami krwi mieszkaców nr 1, 2, 3, 4. 
**wg International Union of Immunological Societies Allergen Nomenclature Sub-Committee. 
Kolorem szarym zaznaczono antygeny, które reagowały z wicej ni jedn surowic krwi 
mieszkaców. 
Wykazano, e gatunki P. chrysogenum oraz P. expansum syntetyzuj w ro- 
dowisku budowlanym najwicej białek alergennych (12 i 10). Masy czsteczkowe 
białek produkowanych przez P. chrysogenum wynosiły od 21 do 89 kDa, a białek 
P. expansum od 16 do 93 kDa. Najmniej białek alergennych wytwarzały plenie 
A. flavus (dwa białka o masach 34 i 71kDa) oraz A. niger (dwa białka o masach 




Alergenami najczciej reagujcymi z surowicami krwi mieszkaców (czsto 
reakcji N = 4/4 badania) były białka produkowane przez P. expansum (Mcz 88 kDa), 
A. alternata, (Mcz 28 kDa, Alt a 1), A. alternata (Mcz 53 kDa, Alt a 10). Rzadziej 
reakcj alergenn wywoływały białka P. chrysogenum, A. niger, C. cladosporioides. 
Reakcje immunologiczne zachodziły przede wszystkim midzy surowicami krwi 
a alergenami, które tworzone były na tapecie, płycie gipsowo-kartonowej, gipsie  
i sporadycznie na podłou MEA i zaprawie tynkarskiej. Na podłou Mo plenie 
nie tworzyły alergenów reagujcych z surowicami krwi mieszkaców. 
Materiały budowlane okazały si zatem rodowiskiem bardziej sprzyjajcym 




Rodzaj materiału budowlanego kształtuje profil wytworzonych przez plenie 
białek alergennych. Najwicej białek alergennych plenie tworzyły na tapecie  
i płycie gipsowo-kartonowej, zachowały równie zdolno do ich produkcji na 
gipsie. Natomiast zaprawa tynkarska nie jest rodowiskiem korzystnym, ani dla 
wzrostu pleni, jak i produkcji alergenów. Wykazano przy tym, i na tapecie grzyby 
produkowały białka o wyszej masie czsteczkowej ni na płycie kartonowej, gipsie  
i zaprawie tynkarskiej.  
Szczepy Penicillium chrysogenum, Penicillium expansum, Alternaria alternata  
i Cladosporium cladosporioides wytwarzały najwicej alergenów podczas hodowli 
na materiałach budowlanych. Zarejestrowano łcznie produkcj 39 alergenów,  
w tym 23 białka opisane i sklasyfikowane przez IUISA. Najczciej reakcj 
uczuleniow u mieszkaców zagrzybionych budynków powodowały cztery białka 
wytwarzane przez gatunki: P.expansum (Mcz 88 kDa), (Mcz 70 kDa, Pen c 19); 
A. alternata, (Mcz 28 kDa, Alt a 1), (Mcz 53 kDa, Alt a 10), rosnce na płytach 
kartonowo-gipsowych oraz na tapecie. 
Grzyby strzpkowe wytwarzały białka alergenne podczas wzrostu na materiałach 
budowlanych w znacznie wikszych ilociach, ni na poywce mikrobiologicznej 
MEA. Na poywce Mo plenie nie produkowały alergenów. Białka alergenne 
wytwarzane przez plenie na materiałach budowlanych mog by wykorzystane 
w badaniach laboratoryjnych jako markery diagnostyczne przydatne do stwierdzenia 
reakcji uczuleniowych na alergeny obecne w pomieszczeniach mieszkalnych. 






5. DYSKUSJA WYNIKÓW 
Na ryzyko rozwoju grzybów strzpkowych w budynkach mieszkalnych 
zwracano wielokrotnie uwag, równie w Polsce. Podkrelano wzrost liczby 
zagrzybionych pomieszcze mieszkalnych, w tym take w nowoczesnym budow-
nictwie (Zyska, 1999; Rymsza, 2003). Sugerowano równie moliwo tworzenia 
zwizków toksycznych przez grzyby strzpkowe izolowane z budynków (Piontek, 
2004; Grajewski, 2006) oraz wskazywano na zaleno midzy obecnoci pleni 
toksynotwórczych w pomieszczeniach mieszkalnych a zwikszon zachorowalnoci 
na niektóre choroby (Aleksandrowicz i Smyk, 1973; Doleal, 1992).  
Powszechny rozwój grzybów strzpkowych w mieszkaniach jest niewtpliwie 
wynikiem nie tylko braku wiedzy z zakresu techniki, ale równie mikologii 
budowlanej. Badania mikologiczne prowadzone przez Polskie Stowarzyszenie 
Mikologów Budownictwa koncentruj si głównie na analizie czynników fizycznych, 
które mog by przyczyn rozwoju grzybów na przegrodach budowlanych oraz 
poszukiwaniu skutecznych metod usuwania grzybów strzpkowych. Przyjto 
uproszczon procedur oceny mikologicznej mieszka, posługujc si ogóln 
charakterystyk grzybów strzpkowych i ich oddziaływa na organizm ludzki. 
Zagroenia zdrowotne, powodowane przez działanie cytotoksyczne, genotoksyczne 
oraz alergenne rónych produktów metabolizmu pleni nie były dotd potwierdzane 
w warunkach hodowli grzybów strzpkowych na materiałach budowlanych  
i wykoczeniowych, stosowanych w polskim budownictwie.   
Podjte w tej pracy badania miały na celu wskazanie, jakie materiały budowlane 
i wykoczeniowe s najczciej zasiedlane przez grzyby strzpkowe oraz jakie 
stanowi zagroenia zdrowotne. Celem bada laboratoryjnych prowadzonych  
z wykorzystaniem szczepów pleni wyizolowanych z mieszka było wyjanienie, 
jak wpływa okrelony materiał budowlany na toksynotwórczo, cyto- i geno- 
toksyczno oraz alergenno pleni oraz jakie warunki obecnoci substancji 
odywczych i wilgotnoci s korzystne dla wzrostu tych mikroorganizmów oraz 
syntezy mikotoksyn. 
Realizacja celu wymagała prowadzenia bada dwuetapowo: pierwszy obej-
mował ocen zagrzybienia pomieszcze w budynkach mieszkalnych oraz badania 
toksykologiczne i ocen zdrowia mieszkaców. Natomiast drugi etap (badania 
laboratoryjne, przeprowadzone na materiałach budowlanych), zmierzał do oceny 
wzrostu, toksynotwórczoci, cyto- i genotoksycznoci oraz alergennoci pleni 




Badania prowadzone w budynkach mieszkalnych w regionie łódzkim wykazały, 
i główn przyczyn rozwoju pleni była wysoka wilgotno wzgldna powietrza 
WWP > 60%, co było zgodne z wczeniejszymi doniesieniami literaturowymi 
wskazujcymi, i wilgotno jest kluczowym czynnikiem dla aktywacji i rozwoju 
pleni w rodowisku budowlanym (Zyska, 1999; Flannigan i in., 2001a; Rymsza, 
2003). Nadmierna wilgotno powietrza w pomieszczeniach mieszkalnych była 
wynikiem braku wentylacji, zastosowania nowej szczelnej stolarki okiennej oraz 
obnionej temperatury pomieszcze. Na te czynniki wskazywali ju autorzy 
innych bada (Zyska, 1999; Janiska, 2000; 2001). Dodatkowo wysokiej wilgotnoci 
powietrza sprzyjało ogrzewanie mieszka, a w starych kamienicach − grzejnikiem 
naftowym bd piecem wglowym. 
Analiza mikologiczna przeprowadzona metod hodowlan i chemiczn 
(oznaczanie ergosterolu), potwierdziła wysokie zanieczyszczenie pleniami przegród 
budowlanych i powietrza w pomieszczeniach z objawami zagrzybienia. Liczba 
pleni na przegrodach budowlanych wynosiła rednio 7,8×107 jtk/100 cm2  
i 3,1×103 jtk/m3. Stenie ergosterolu wynosiło odpowiednio 12,2 µg/100 cm2 
oraz w powietrzu 2,6 µg/m3. Uzyskane wyniki były porównywalne bd wysze 
od tych, które otrzymano badajc budynki zagrzybione w innych krajach oraz  
w innych rejonach Polski (rejon zielonogórski oraz wielkopolski) (Hunter i in., 
1988; Miller i in., 1988; Doleal, 1992; Rymsza, 2003; Piontek, 2004,).  
W łódzkich budynkach mieszkalnych izolowano najczciej gatunki nalece 
do rodzajów Penicillium, Aspergillus, Cladosporium, Alternaria, Acremonium, 
Trichoderma. Te same gatunki grzybów były równie izolowane przez innych 
autorów (Flannigan, 2001a; Singh, 2001; Zyska, 2001a; Piontek, 2004). Wykazano 
ponadto, i w budynkach zagrzybionych jest wiksza rónorodno pleni  
i czciej wystpuj grzyby z rodzaju Aspergillus (A. versicolor, A. niger, A. flavus), 
w porównaniu z budynkami bez objawów zagrzybienia. Dodatkowo, w budyn- 
kach zagrzybionych izolowano plenie z rodzajów Stachybotrys, Ulocladium, 
Paeciliomyces, nalece do organizmów chorobotwórczych. Wysoka wilgotnoci 
powietrza w budynkach zagrzybionych sprzyjała ich rozwojowi.  
Potwierdzono ponadto zaleno midzy wystpowaniem okrelonych gatunków 
pleni a poziomem wilgotnoci wzgldnej powietrza w pomieszczeniach. Na pra- 
widłowo t zwrócił uwag Grant i wsp. (1989), dzielc grzyby strzpkowe na 
kolonizatorów pierwotnych i wtórnych, w zalenoci od preferowanej wilgotnoci 
(autor brał pod uwag wartoci aktywnoci wody aw na papierze powleczonym 
farb emulsyjn). Prezentowane wyniki bada dotyczce rozwoju pleni na po- 
wierzchni tynku, powłoki malarskiej, tapety, płyty gipsowo-kartonowej pokrytej 
powłok emulsyjn, drewna, czciowo tylko pokrywaj si z wnioskami Granta. 
Autor ten zaliczył bowiem Aspergillus versicolor do gatunków kserofilnych, 
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pierwotnych kolonizatorów (WWP < 80%). W obecnych badaniach grzyb okazał 
si gatunkiem wystpujcym głównie w mieszkaniach wysoce zawilgoconych,  
w których wilgotno wzgldna powietrza przekraczała 80%. Ta rozbieno 
wyników dowodzi, e mamy do czynienia ze szczepami o rónej zdolnoci 
adaptacji do warunków rodowiska, pomimo, e nale do tego samego gatunku. 
Wyniki zgodne z propozycjami Granta uzyskano dla gatunków Cladosporium 
macrocarpum, Ulocladium chartarum oraz Stachybotrys chartarum (grzyby 
zaliczone do kolonizatorów wtórnych, wystpujce w pomieszczeniach, gdzie 
WWP > 80%).  
Stopie zanieczyszczenia grzybami przegród budowlanych oraz powietrza 
oceniamy zwykle metod hodowlan; badania takie trwaj długo i nie uwzgldniaj 
obecnoci nieaktywnych, niezdolnych do wzrostu form morfologicznych grzybni. 
Metod, która pozwala na szybk odpowied na pytanie o stopie zanieczyszczenia 
materiałów pleniami oraz dokładn ocen ilociow jest oznaczanie ergosterolu. 
Ergosterol jest dobrym wskanikiem całkowitej iloci pleni w rodowisku, 
zarówno form morfologicznych ywych, jak i nieaktywnych, niezdolnych do 
wzrostu (Gutarowska, 1999).  
W literaturze znajduje si wiele przykładów wykorzystania ergosterolu jako 
wskanika zanieczyszczenia grzybami budynków (Miller i in., 1988; Pasanen  
i in., 1999; Nielsen i Madsen, 2000; Gutarowska i 	akowska, 2002; Hippelein  
i Rügamer, 2004). Podawane s graniczne wartoci ste ergosterolu wskazujce 
na aktywny rozwój grzybów na materiałach budowlanych (Gutarowska i 	akowska, 
2002), natomiast do tej pory nie okrelono limitów zawartoci ergosterolu  
w powietrzu budynków mieszkalnych, wskazujcych na nadmierne zanieczy-
szczenie grzybami. W prezentowanej pracy zaobserwowano istotn rónic 
midzy steniem ergosterolu w powietrzu pomieszcze zagrzybionych  
i kontrolnych. W pomieszczeniach zagrzybionych zawarto ergosterolu zawsze 
przekraczała 2 µg/m3 powietrza, natomiast w pomieszczeniach bez oznak 
zagrzybienia zawarto ergosterolu była dziesiciokrotnie nisza. Ponadto  
w pomieszczeniach bez aktywnego rozwoju pleni, nie odnotowano objawów choro- 
bowych u mieszkaców, natomiast zwikszon ich czsto w pomieszczeniach 
zagrzybionych. Na uwag zasługuje równie fakt, i zarówno formy zdolne, jak  
i niezdolne do wzrostu, wykrywane tylko z uyciem pomiaru ergosterolu, 
wykazuj biologiczn aktywno wobec organizmów ywych (Baran, 1998). 
Wobec niskiej wykrywalnoci grzybów metod hodowlan (Górny i in., 2002) 
oraz wykazanej w tej pracy dodatniej korelacji midzy steniem ergosterolu  
i czstoci wystpowania objawów chorobowych u mieszkaców, mona wskaza 
warto 0,2 µg ergosterolu/m3 powietrza jako poziom dopuszczalny zanieczy-
szczenia powietrza grzybami strzpkowymi.  
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W zagrzybionych budynkach obserwowano znacznie czstsze, ni w budyn-
kach bez oznak zagrzybienia, objawy chorobowe mieszkaców, głównie alergii, 
ale take SBS. Ludzie czsto uskarali si na duszno, katar, kaszel, łzawienia, 
wykwity skórne, nieyt błon luzowych nosa i gardła (czsto poszczególnych 
objawów wynosiła od 30% do 65%).  
U 40% mieszkaców zagrzybionych budynków ujawniono podwyszony 
poziom przeciwciał IgE w surowicy krwi, a u 10% zdiagnozowano alergi na 
plenie potwierdzon testami skórnymi oraz oznaczaniem obecnoci w surowicy 
krwi swoistych przeciwciał przeciwko pleniom (asIgE). W literaturze opisuje si, 
i alergia na plenie dotyczy 5% populacji, w tym wystpuje u 10-50% pacjentów 
atopowych (atopia − genetycznie uwarunkowana predyspozycja do wytwarzania 
przeciwciał klasy IgE, najwaniejsze choroby atopowe – atopowe zapalenie 
skóry, alergiczny nieyt nosa i astma) (Kurup i in., 2002; Gioulekas i in., 2004; 
Bush i in., 2006). 
W prezentowanej pracy wykazano w surowicy krwi mieszkaców zagrzy- 
bionych budynków obecno specyficznych przeciwciał (asIgE) skierowanych 
przeciw antygenom takich gatunków grzybów, jak: Alternaria alternata, Alternaria 
tenuis, Aspergillus fumigatus, Penicillium notatum oraz mieszaninom alergenów 
Aspergillus mix., Penicillium mix., Cladosporium mix. Doleal (1992) wskazała, 
e w surowicy krwi mieszkaców zagrzybionych pomieszcze s obecne 
przeciwciała skierowane przeciw grzybom: Aspergillus flavus, A. fumigatus, 
Penicillium meleagrinum, Cladosporium herbarum. Lander i wsp. (2001) wykryli 
w surowicy krwi specyficzne przeciwciała asIgE przeciwko Aspergillus sp., 
Penicillium chrysogenum, Cladosporium spherosperum, Stachybotrys chartarum.  
W diagnostyce alergii na plenie stosuje si najczciej, obok wywiadu, 
oznaczanie ogólnego poziomu przeciwciał IgE w surowicy krwi, testy skórne 
(SPT) oraz oznaczanie swoistych przeciwciał asIgE (alergen − specific IgE − 
specyficzne przeciwciała) (Bogacka, 2008). 
Według Bush i wsp. (2006) wykrywanie przeciwciał asIgE jest najbardziej 
miarodajne w ocenie wraliwoci immunologicznej na plenie. Z kolei Bogacka 
(2008) wykazuje, e w praktyce diagnostycznej obserwuje si znacznie czciej 
korelacj midzy wywiadem i testami skórnymi, ni steniem asIgE. Uwaa si, 
e wyniki testów skórnych mog by wtpliwe, ze wzgldu na niestandaryzowane 
stenia alergenów, stosowanie mieszaniny alergenów, opónion reakcj 
immunologiczn lub jej brak u niektórych pacjentów (mimo wystpowania 
uczulenia) oraz stosowanie ograniczonych zestawów alergenów w rutynowych 
analizach (D’Amato i in., 1997; Mari i in., 2003; Niedoszytko i in., 2004). 
Podwyszony poziom przeciwciał IgE w surowicy (powyej 100 KU/l) moe 
jedynie potwierdza wykryt innymi metodami alergi. W prezentowanej pracy,  
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u jednej osoby stwierdzono objawy alergii i obecno specyficznych przeciwciał 
asIgE w surowicy krwi, mimo i ogólny poziom przeciwciał z klasy IgE był niski 
(16 KU/l).  
Najpełniejsz informacj o tym, na jakie antygeny uczulony jest pacjent − 
mona uzyska, stosujc technik immunoblottingu (VanRee i in., 2006). Metoda 
ta polega na izolacji i rozdziale elektroforetycznym antygenów gatunków pleni 
wystpujcych w otoczeniu osoby uczulonej, a nastpnie reakcji immunologicznej 
z surowic pacjenta. Mona zatem wykry, na jaki antygen uczulony jest pacjent. 
Jednak w praktyce diagnostycznej metoda ta jest stosowana rzadko; raczej 
wykorzystywana jest do celów naukowych.  
Metod immunoblottingu wykorzystywano w niniejszej pracy. Badania 
surowicy krwi mieszkaców, wykonane t metod, wykazały uczulenie na wiele 
antygenów pleni obecnych w mieszkaniach. Wród nich dominowała alergia na 
grzyby z rodzajów Penicillium (P. chrysogenum, P. expansum) oraz Alternaria 
alternata i Cladosporium cladosporioides. Jeden z mieszkaców był uczulony 
dodatkowo na alergeny Aspergillus flavus i Aspergillus niger. Moliwo wywo- 
ływania alergii przez wymienione plenie była opisywana w literaturze (Flannigan  
i in., 1991; Kurup i in., 2000; 2002; Sanchez i Bush, 2001; Vijay i in., 2005). 
Dziki zastosowaniu metody immunoblottingu w badaniach prezentowanych w 
niniejszej pracy oraz równoległego rozdziału elektroforetycznego wyodrbnionych 
białek metod SDS-PAGE, oznaczono masy czsteczkowe białek alergennych, 
które reagowały z przeciwciałami obecnymi w surowicach mieszkaców zagrzy- 
bionych budynków. Wykazano, i technika immunoblottingu jest najbardziej 
czuła sporód badanych i umoliwia wykrycie poszczególnych białek alergennych 
wytwarzanych przez plenie, na które s uczuleni mieszkacy zagrzybionych 
budynków. Równie Vojdani (2004) rekomenduje stosowanie tej metody w precy-
zyjnej diagnostyce uczule na plenie.  
Wikszo wykrytych w aktualnie prezentowanych badaniach białek 
alergennych (22/39 badanych) jest sklasyfikowana przez International Union of 
Immunological Societies Allergen Nomenclature Sub-Committee. Wród białek 
alergennych A. alternata o masach czsteczkowych od 22 kDa do 64 kDa s 
białka sklasyfikowane jako alergeny Alt a 1, Alt a 7, Alt a 10, Alt a 13. 
Najczciej reakcje uczuleniowe na plenie dotycz alergenu Alt a1 (Mcz 28 
kDa), u 80% osób uczulonych wystpuje reakcja immunologiczna surowicy krwi 
z tym alergenem (Kurup i Banerjee, 2000). Jest to białko obecne w grzybni  
i zarodnikach w przestrzeni okołoplazmatycznej, składajce si z dwóch pod- 
jednostek (Bretenbach i in., 2002). Reakcje uczuleniowe na alergeny Alt a 7  
(Mcz  22 kDa) i Alt a10 (Mcz 53 kDa) dotycz odpowiednio 7%  i 2% osób 
atopowych. Białka te s sklasyfikowane i oznaczane jako białko YCP4 (Alt a 7)  
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i dehydrogenaza aldehydowa (Alt a 10), która jest znanym enzymem kata- 
lizujcym utlenienie aldehydów. Alergen Alt a 13 (Mcz 26) jest enzymem  
S-transferaz glutationow (Jahnz-Róyk, 2008). Wród wymienionych alergenów 
czsto zachodz reakcje krzyowe z innymi białkami, np. białko Alt a 7 (YCP4) 
reaguje z białkiem YCP 4 S.cerevisiae oraz Cla h 6 C.herbarum (enolaza),  
a białko Alt a 10 reaguje z białkiem rybosomalnym P2 A.alternata (Alt a 6) oraz 
YCP4 S. cerevisiae (Kurup i Banerjee, 2000, Bretenbach i in., 2002). 
Wród białek Cladosporium cladosporioides (Mcz od 11 do 53 kDa), które 
reagowały z badanymi surowicami, wystpowały cztery sklasyfikowane alergeny: 
Cla h 4, Cla h 5, Cla h 6, Cla c 9. Białko Cla h 6 (enolaza, Mcz 46) jest enzymem 
z klasy liaz, katalizujcym przedostatni reakcj w glikolizie – przekształcenie 
fosfoglicerynianu do fosfoenolopirogronianu. U 43% osób atopowych białko to 
wywołuje reakcj alergenn. Licznie wystpuj reakcje krzyowe tego białka  
z innymi, np. enolazami A. alternata, A. fumigatus, S. cerevisiae, C. albicans. 
Alergeny Cla h 4 (kwane białko rybosomalne P2, Mcz 11 kDa) i Cla h 5 (białko 
YCP 4, Mcz 22 kDa) wywołuj reakcje uczuleniowe u 22% osób. Równie czsto 
obserwuje si ich reakcje krzyowe z innymi alergenami (Cla h 4 z alergenem P2 
A. alternata (Alt a 6), P2 A. flavus i Asp f 8 A. fumigatus; Cla h 5 z YCP 4  
A. alternata Alt a 7 oraz z YCP4 S.cerevisiae) (Kurup i Banerjee, 2000; Bretenbach  
i in., 2002). Białko alergenne o masie czsteczkowej 36 kDa sklasyfikowane jako 
Cla c 9 nie jest jeszcze zbadane. 
Według danych literaturowych, do najbardziej reaktywnych immunologicznie 
antygenów wytwarzanych przez plenie z rodzaju Penicillium nale białka:  
P. oxalicum 30 kDa i 34 kDa oraz 32 kDa (Pen ch 18), P.chrysogenum 35 kDa 
(Pen ch 13) oraz P. citrinum 34 kDa (Penc c 24) (Su i in., 1999; Shen in., 2003; 
Tang i in., 2005). Alergenno białek wytwarzanych przez szczepy z rodzaju 
Penicillium potwierdzono w testach z surowicami mieszkaców zagrzybionych 
budynków. Ponadto oznaczono jeszcze inne sklasyfikowane białka alergenne 
wytwarzane przez obydwa badane gatunki z rodzaju Penicillium Pen c 13 (33 kDa), 
Pen c 32 (40 kDa) oraz alergeny wytwarzane przez P. chrysogenum: Pen c 22w 
(46 kDa), Pen ch 20 (68 kDa) i P. expansum Pen c 19 (70 kDa), Pen c 22w  
(46 kDa), Pen ch 33 (16 kDa). Białka alergenne wytwarzane przez szczepy 
Penicillium nale głównie do enzymów katalizujcych podstawowe reakcje 
komórkowe, np. enolaza (Pen c 22w), bd reakcje rozkładu białek obecnych  
w rodowisku, np. nalece do grupy hydrolaz – alkaliczna proteaza serynowa 
(Pen c 13; Pen ch 13) i wakuolarna proteaza serynowa (Pen ch 18) oraz 
polisacharydów − N-acetyloglukozaminidaza (Pen ch 20) − enzym rozkładajcy 
polisacharydy.  
 124 
Wyniki ostatnich bada wskazuj, i niektóre białka mog pełni jeszcze 
wiele innych funkcji niekatalitycznych. Na przykład enolaza na powierzchni 
komórek moe stanowi receptor dla pewnych ligandów, np. plazminogenu 
ludzkiego, co midzy innymi ułatwia inwazyjno patogenów, równie pełni 
funkcje immunologicznego modulatora, obecno enolazy na komórkach drobno- 
ustrojów patogennych moe wzbudzi rozwój chorób autoimmunologicznych 
(Seweryn i in., 2007).   
S wród nich równie białka pełnice istotne funkcje w komórce, np. białko 
szoku cieplnego P70 (Pen c 19), regulujce fałdowanie białka de novo po szoku 
termicznym, zapobiegajce agregacji w wysokiej temperaturze, wystpuje 
głównie w zarodnikach pleni. Białko Pen c 32 wykazuje podobiestwo do liazy 
pektynowej, natomiast funkcja białka Pen ch 33 nie jest do koca poznana. 
Wymienione białka − ze wzgldu na podobiestwo budowy − czsto daj reakcje 
krzyowe z alergenami innych gatunków pleni z rodzaju Penicillium, np.  
P. brevicompactum, P. oxalicum (Kurup i Banerjee, 2000; Bretenbach i in., 2002).  
W reakcjach z surowicami krwi mieszkaców zagrzybionych budynków 
wykryto trzy sklasyfikowane alergeny pleni z rodzaju Aspergillus: Asp n 14 
(Mcz 105 kDa), Asp n 18 (Mcz 34 kDa) oraz Asp fl 13 (Mcz 34 kDa). S to znane 
enzymy: egzo-β−1,4−D-ksylozydaza (enzym rozkładajcy obecny w drewnie ksylan 
do oligosacharydów), wakuolarna proteaza serynowa oraz alkaliczna proteaza 
serynowa. Równie wród tych białek obserwuje si reakcje krzyowe z alerge- 
nami Aspergillus oryzae, A. flavus oraz Penicillium chrysogenum P. citrinum 
(Kurup i Banerjee, 2000, Bretenbach i in., 2002).  
Wymienione, sklasyfikowane alergeny s obecne zarówno w grzybni, jak  
i zarodnikach pleni. Niektóre z nich to białka sekrecyjne wydzielane do 
rodowiska. Znana jest sekwencja DNA kodujca te białka (Kurup i Banerjee, 
2000; International Union of Immunological Societies Allergen Nomenclature 
Sub-Committee). Oprócz tych białek, w badaniach prowadzonych w ramach 
niniejszej pracy wykryto jeszcze 17 innych białek uczestniczcych w reakcjach  
z surowicami krwi mieszkaców, które nie były dotd opisywane w literaturze. 
Na uwag zasługuj białka P. expansum o masach czsteczkowych 70 kDa  
i 88 kDa, które reagowały z surowicami wszystkich badanych mieszkaców.  
Badania objawów SBS potwierdziły równie czstsze (rednio o 15-20%) ich 
wystpowanie u mieszkaców zagrzybionych budynków ni w mieszkaniach 
kontrolnych. Ludzie uskarali si na bóle głowy, zaburzenia snu, osłabienie, 
zmczenie i inne objawy, które ustpowały po opuszczeniu na dłuej zamieszka- 
łych budynków. W literaturze wskazuje si, e czynnikami aktywnymi biologicznie, 
produkowanymi przez grzyby s (13) - β -glukan oraz zwizki lotne MVOCs 
(Rylander i Lin, 2000; Singh, 2001; Behrendt i Lemnen, 2002). By moe − 
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równie mikotoksyny wytwarzane na przegrodach budowlanych w niskich 
ilociach, lecz oddziałujce na mieszkaców przez wiele lat (proces zagrzybienia 
trwał od 4 do 15 lat) mog indukowa objawy SBS. Wystpowanie SBS u osób 
przebywajcych w budynkach poraonych przez grzyby moe by wynikiem 
obecnoci mikotoksyn w powietrzu. Wykazywano, e w mieszkaniach, w których 
obecne były plenie Stachybotrys chartarum lub Aspergillus versicolor, mieszkacy 
cierpieli na objawy takie, jak kaszel, podranienie błon luzowych oczu, skóry, 
dróg oddechowych, wykwity skórne, bóle głowy, stawów, zmczenie, podranienie, 
osłabienie odpowiedzi immunologicznej i czst zapadalno na choroby (Jarvis  
i in., 1998; Hodgson i in., 1998; Tuomi i in., 2000). Mikotoksyny wytwarzane 
przez te plenie były wykrywane w płucach i surowicy krwi mieszkaców.  
W badaniach prezentowanych w niniejszej pracy nie wykryto w budynkach 
mieszkalnych mikotoksyn oraz nie stwierdzono cytotoksycznoci i genotoksycznoci 
zagrzybionych przegród budowlanych. Obserwowano jednak zły stan zdrowia 
mieszkaców zagrzybionych budynków, w tym liczne objawy SBS. Powstało 
zatem pytanie, czy na materiałach budowlanych, na których rozwijały si plenie 
tworzone s mikotoksyny i czy oddziaływaj cyto- i genotoksycznie.  Odpowied 
przyniosły wyniki dowiadcze laboratoryjnych, w których badano wzrost pleni 
na materiałach budowlanych, obecno w nich mikotoksyn, a ponadto cyto- 
toksyczno, genotoksyczno oraz powstanie alergenów.  
Badania wykonane na 103 próbach materiałów budowlanych konstrukcyjnych, 
wykoczeniowych oraz termoizolacyjnych, pobranych z zagrzybionych budynków 
wykazały, i grzyby strzpkowe s zdolne do wzrostu na wikszoci badanych 
materiałów. Jedynie cement okazał si materiałem niesprzyjajcym rozwojowi 
pleni, co potwierdziły zarówno badania rodowiskowe, jak i laboratoryjne.  
Najintensywniejszy wzrost, okrelony w oparciu o zawarto ergosterolu, jak 
równie najszybsz jego syntez, stwierdzono na tapecie papierowej, skórze 
tapicerskiej, drewnie i płytach gipsowo-kartonowych. Materiały te sprzyjały 
aktywnemu rozwojowi pleni, co wynikało z dostpnoci substancji organicznych, 
głównie celulozy i keratyny. Wzrost pleni na materiałach pochodzenia celulozo-
wego: tapecie, płytach gipsowo-kartonowych oraz na skórze był ju wczesniej 
odnotowany przez Nielsena i in. (1999; 2004), Seiferta i Frisvada (2000), Falkiewicz-
Dulik (2005). Zdolno do wykorzystywania (jako ródła wgla i azotu) organicz-
nych materiałów budowlanych pochodzenia naturalnego, zawierajcych celuloz 
lub keratyn, wynika z produkcji przez plenie zewntrzkomórkowych enzymów 
celulolitycznych i proteolitycznych (Nikulin i in., 1994; Gutarowska, 2010).  
Wyniki bada opisanych w niniejszej pracy wskazały, e aktywny wzrost 
pleni w budynkach oraz potwierdzony w badaniach laboratoryjnych miał miejsce 
równie na materiałach polimerowych (wykładzina dywanowa, skaj, wykładzina 
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PCV). W badaniach innych autorów obserwowano wzrost pleni na piankach 
poliuretanowych, wełnie mineralnej oraz PCV (Ezeonu i in., 1994; Webb i in., 
2000; Zyska i 	akowska, 2005). Jak wykazano w niniejszej pracy wzrost pleni 
na tych materiałach jest jednak moliwy dopiero w warunkach wysokiej 
wilgotnoci powietrza, przy dostpie materii organicznej (np. w postaci poywki 
Mo z ekstraktem drodowym, poywki YES lub poywki Mo z kurzem 
domowym). Niewielki dodatek materii organicznej aktywował wzrost pleni na 
wykładzinie dywanowej, która w swoim składzie zawierała, oprócz włókien 
polimerowych poliamidowych i polipropylenowych, równie naturalne włókna 
wełniane. Wełna jest naturalnym włóknem, zbudowanym głównie z keratyny  
i łatwo ulega mikrobiologicznej degradacji (Szostak-Kot, 2005). 
Najwiksze rónice midzy zdolnoci wzrostu pleni w budynkach oraz  
w warunkach laboratoryjnych obserwowano na materiałach pochodzenia nieor- 
ganicznego (gips, zaprawa). Przyczyn lepszego wzrostu grzybów w rodowisku 
mieszkalnym mogła by obecno dodatkowych ródeł substancji pokarmowych 
stymulujcych wzrost grzybów. W warunkach laboratoryjnych, wzrost grzybów 
na tych materiałach nie był moliwy bez dodatkowych ródeł wgla, np. w postaci 
kurzu czy poywki mikrobiologicznej Mo. Szybkoci syntezy ergosterolu na 
materiałach nieorganicznych, mimo obecnoci ródeł wgla i azotu, były najnisze. 
Wskazywało to na brak aktywnego wzrostu pleni, co wynikało z istnienia wa- 
runków niekorzystnych dla rozwoju tych drobnoustrojów, w szczególnoci 
alkalicznego charakteru materiałów (wysoka warto pH około 9-10).  
W niniejszej pracy wykazano, na przykładzie płyty gipsowo-kartonowej, i 
dodatek do materiałów budowlanych biocydów oraz zwizków hydrofobowych 
(silikon) skutecznie hamuje wzrost pleni. 
Czynnikiem, który mógł pobudzi grzyby do wzrostu, były prawdopodobnie 
zanieczyszczenia organiczne, gromadzce si z czasem na powierzchni przegród 
budowlanych. Kurz domowy osadzajcy si na powierzchniach materiałów 
budowlanych zawiera 60-80% zwizków organicznych. Stosunek wgla do azotu 
wynosi C:N ≈ 6,5:1 (Korpi i in., 1997). W skład kurzu domowego wchodz pyły 
nieorganiczne (np. piasek) i materia organiczna (nasiona rolin, martwe owady, 
roztocza, czstki naskórka, włosów ludzi, sier zwierzt, resztki pokarmu), 
bdce nonikiem ywych i martwych komórek drobnoustrojów (Zyska, 2001b). 
Wród zwizków organicznych wystpujcych w kurzu domowym wystpuj 
substancje, takie jak keratyna, celuloza, chityna oraz inne białka i wielocukry, jak 
równie proste zwizki organiczne, wytworzone jako produkty metabolizmu 
drobnoustrojów, roztoczy i owadów. W prezentowanej pracy udowodniono, i kurz 
domowy moe by zatem ródłem pokarmu dla pleni. Wykazano przy tym, i 
dodatek kurzu domowego w iloci 0,01 g/próbk czystego materiału budowlanego  
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o powierzchni 16 cm2, przyczynia si do zwikszenia szybkoci wzrostu. Obecno 
kurzu na materiałach celulozowych i polimerowych spowodowała zwikszenie 
dziesiciokrotne szybkoci syntezy ergosterolu, a na materiałach nieorganicznych 
(zaprawa tynkarska) umoliwiła wrost grzybom, mimo niesprzyjajcych warunków 
(wysoka warto pH, brak substancji organicznych w materiale). Wykazano, i 
szczególnie istotny wpływ na wzrost pleni na powierzchni materiałów budowlanych 
ma obecno sacharydów i białek. Dodatek poywki YES (zawierajcej ekstrakt 
drodowy oraz sacharoz), w steniu 0,17 g/próbk materiału o powierzchni  
16 cm2 spowodował znaczne przyspieszenie szybkoci syntezy ergosterolu na 
wszystkich rodzajach materiałów, w tym równie na materiałach nieorganicznych.  
Czynnikiem istotnie wpływajcym na wzrost pleni jest wilgotno materiału 
budowlanego. Plenie rozwijaj si aktywnie przy podwyszonych wartociach 
wilgotnoci masowej, rónych w zalenoci od gatunku pleni i rodzaju materiału.  
W niniejszej pracy oznaczono najwysze poziomy ergosterolu i najszybsza jego 
synteza zachodzi przy wilgotnociach masowych: tapety 79-123%, gipsu 68%, 
zaprawy tynkarskiej pokrytej farb emulsyjn 11%. Dla porównania − w suchych 
budynkach mieszkalnych (WWP < 60%) wilgotno masowa tapety wynosi około 
kilkunastu procent. W eksperymentach prowadzonych w warunkach modelowych, 
przy wilgotnoci tapety na poziomie 18%, badane plenie nie były zdolne do 
aktywnego wzrostu. Nielsen i wsp. (2004) wskazali, i przy WWP ≈78% 
i temperaturze 20-25°C na materiałach celulozowych moe dochodzi do wzrostu 
grzybów z rodzajów Aspergillus i Penicillium. W opisanych warunkach klima- 
tycznych, wilgotno masowa papieru wynosi 12% (obliczenia na podstawie 
wykresu izotermy sorpcji wg Pogorzelskiego, 2009). Równie w innej literaturze 
− 	akowska i Stobiska (2000) podaj, e warto 11% jest graniczna, poniej 
której wzrost pleni jest zahamowany. Brak wzrostu badanych pleni przy 
wilgotnoci 18% moe wynika z rónic gatunkowych; czsto w obrbie rodzaju 
obserwuje si znaczne wahania pod wzgldem wymaga rodowiskowych 
(	akowska i Stobiska, 2000).  
Wzrostowi pleni na materiałach budowlanych moe towarzyszy wydzielanie 
mikotoksyn do otoczenia. Wytwarzanie mikotoksyn przez plenie wystpujce  
w budynkach mieszkalnych oraz ich szkodliwo zdrowotna wci nie s w pełni 
wyjanione. Wiadomo jednak, e wiele cech fizjologicznych i biochemicznych 
stanowi właciwoci szczepowe, które s zalene od warunków rodowiska 
(Chełkowski, 1985). Zatem obecno gatunków zaliczanych do toksynotwórczych 
nie musi oznacza obecnoci mikotoksyny. Potwierdziły to badania rodowiskowe, 
przeprowadzone w budynkach w ramach niniejszej pracy. Nie wykryto bowiem 
mikotoksyn ani te nie stwierdzono cyto- i genotoksycznoci materiałów budow-
lanych, mimo obecnoci w badanych pomieszczeniach mieszkalnych grzybów 
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klasyfikowanych jako toksynotwórcze. Jednake po przeniesieniu tych grzybów 
na podłoa mikrobiologiczne, bogate w zwizki organiczne (YES), szczepy 
rozpoczły syntez mikotoksyn. W badaniach modelowych wykazano, i szczepy 
nalece do tych samych gatunków, lecz wyizolowane z rónych miejsc w budyn- 
kach, zasadniczo róniły si midzy sob pod wzgldem rodzaju oraz stenia 
produkowanych mikotoksyn. Wskazuje to na zmienno w obrbie gatunków 
oraz istotny wpływ rodowiska budowlanego na tworzenie mikotoksyn.  
Nieliczne ródła literaturowe wskazuj na obecno mikotoksyn w budynkach. 
Obecno ochratoksyny A wykryto w kurzu domowym (Richard i in., 1999), 
a roridin oraz toksyn T2 w kurzu pobranym z systemów wentylacyjnych 
(Smoragiewicz i in., 1993). Z kolei Nielsen i wsp. (1999) oraz Tuomi i wsp. 
(2000) wykryli mikotoksyny w próbkach materiałów budowlanych. Wikszo 
autorów opiera jednak ocen toksynotwórczoci szczepów na badaniach prowa- 
dzonych w warunkach laboratoryjnych na wybranych podłoach laboratoryjnych 
(Sakamoto i in., 1993; Jarvis i in., 1995; Andersson i in., 1997; Cvetnic i Pepeljnjak, 
1997; Gravesen i in., 1999; Flannigan, 2001a; Piontek, 2004).  
Bogaty skład poywki, dostpno składników pokarmowych, stałe warunki 
wilgotnoci nie odzwierciadlaj warunków panujcych na/w materiałach budow-
lanych. Badania modelowe prowadzone w tej pracy z wykorzystaniem materiałów 
budowlanych sztucznie zainfekowanych grzybami, a nastpnie inkubowanych 
przy zachowaniu stałych parametrów wilgotnoci, temperatury, bez mikroflory 
towarzyszcej, pozwalaj na wyjanienie, w jakich warunkach dochodzi do 
tworzenia mikotoksyn przez plenie.  
Uzyskane wyniki dowiodły, e szczepy pleni wyizolowane z budynków 
maj zdolno wzrostu i syntezy mikotoksyn na materiałach budowlanych  
i wykoczeniowych bardzo rónych pod wzgldem składu i właciwoci fizyko- 
chemicznych. Wysok toksynotwórczoci charakteryzowały si szczepy Aspergillus 
flavus, Penicillium chrysogenum, Aspergillus versicolor (3 szczepy), Stachybotrys 
chartarum oraz Aspergillus ochraceus (2 szczepy). W ramach niniejszej pracy, po 
raz pierwszy udowodniono moliwo tworzenia aflatoksyn (B1, G1) przez szczep 
Aspergillus flavus rosncy na płycie gipsowo-kartonowej i zaprawie tynkarskiej. 
Wprawdzie wczeniej wskazywano ju co prawda na moliwo wzrostu 
Aspergillus flavus na materiałach budowlanych, ale wykluczano zdolno pleni 
do tworzenia aflatoksyn na tych materiałach (Rao i in., 1997; Ren i in., 1999; 
Nielsen i in., 1999; Tuomi i in., 2000). 
Badany w pracy szczep Penicillium chrysogenum produkował znaczne iloci 
meleagriny i roquefortyny C podczas wzrostu na materiałach budowlanych  
i dodatkowo kwas sekalonowy w hodowli na poywce MEA. Obecno meleagriny 
w rodowisku budowlanym była ju wczeniej stwierdzona przez innych autorów 
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(Nielsen i in., 1999). Mimo, i szczepy Penicillium znane s z produkcji 
roquefortyny C i kwasu sekalonowego (Frisvad i Filtenborg, 1983; Ueno, 1985), 
to jednak w/na materiałach budowlanych mikotoksyny te nie były wczeniej 
wykrywane. Aspergillus versicolor wytwarzał sterigmatocystyn oraz wiridikatyn na 
wszystkich badanych podłoach i w niewielkiej iloci tentoksyn na zaprawie. 
Obecno sterigmatocystyny w hodowlach na materiałach budowlanych była ju 
opisywana w badaniach innych autorów (Nielsen i in., 1999; Tuomi i in., 2000). 
W niniejszej pracy nie wykryto makrocyklicznych trichotecenów, produkowanych 
przez Stachybotrys chartarum, czsto wykrywanych przez innych autotrów na 
materiałach budowlanych oraz na poywkach mikrobiologicznych (Nikulin i in., 
1994; Jarvis i in., 1998; Nielsen i in., 1999). Badany w pracy szczep Stachybotrys 
chartarum produkował natomiast w znacznym steniu stachybotrylaktam. 
Szczep Aspergillus niger, rosncy na płycie gipsowo-kartonowej oraz zaprawie, 
tworzył niewielkie iloci wiridikatyny oraz tentoksyny, a  na poywce MEA kwas 
penicylinowy. Aspergillus ochraceus wytwarzał na płycie gipsowo-kartonowej 
i poywce MEA wiomelein oraz kwas penicylinowy.  
W prezentowanej pracy wykazano, i rodzaj materiału budowlanego wpływa 
w sposób istotny na produkcj mikotoksyn. Materiały budowlane i wykoczeniowe 
pochodzenia celulozowego (tapety papierowe, kartony na płytach gipsowo-
kartonowych, drewno, skóra) okazały si bardzo dobrym podłoem do produkcji 
wielu mikotoksyn, np. ochratoksyny A, aflatoksyn, roquefortyny C, sterigmato-
cystyny i innych zwizków toksycznych. W literaturze opisano moliwo 
tworzenia na materiałach celulozowych take innych mikotoksyn: satratoksyny, 
DON, T-2, werrukarolu, alternariolu i ochratoksyny A (Nielsen i in., 1999; Tuomi 
i in., 2000).  
W niniejszej pracy wykazano równie, e plenie s zdolne do intensywnego 
wzrostu i produkcji mikotoksyn na materiałach wykoczeniowych, takich jak 
wykładzina dywanowa, PCV, skaj, natomiast na materiałach nieorganicznych 
(zaprawa, gips, cement) iloci wytworzonych mikotoksyn były znacznie mniejsze. 
Szczególnie wyrane efekty hamowania wzrostu i syntezy ochratoksyny A oraz 
sterigmatocystyny zaobserwowano na płytach gipsowo-kartonowych z dodatkiem 
biocydów. 
Porównujc syntez mikotoksyn na materiałach budowlanych oraz podłoach 
laboratoryjnych stwierdzono, i plenie wyizolowane z mieszka tworzyły bardziej 
zrónicowane mikotoksyny i w najwikszych ilociach na podłou kontrolnym 
MEA. Iloci mikotoksyn wytworzonych na płytach gipsowo-kartonowych i zaprawie 
tynkarskiej były od kilkunastu do kilkuset razy mniejsze, w zalenoci od gatunku 
pleni i rodzaju podłoa budowlanego. Jednak plenie zachowały zdolno do 
produkcji wielu mikotoksyn na materiałach budowlanych.  
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W wikszoci przypadków synteza mikotoksyn była skorelowana ze 
wzrostem pleni na materiałach budowlanych. Dobry wzrost i aktywny metabolizm 
pleni na poywce MEA oraz materiałach budowlanych celulozowych był 
warunkiem uruchomienia syntezy licznych mikotoksyn. Jednak nie zawsze ta relacja 
była zachowana; obserwowano bowiem pomimo słabszego wzrostu szczepów, 
tworzenie rónych mikotoksyn i w wysokich steniach, np. aflatoksyny produ- 
kowane przez Aspergillus flavus na płycie gipsowo-kartonowej.  
Wiadomo, i tworzenie mikotoksyn odbywa si w rónych fazach wzrostu 
i metabolizmu pleni, jednak najczciej s wytwarzane w fazie stacjonarnej. 
Okrelane jako metabolity wtórne s syntetyzowane w nastpstwie jakociowych 
zmian w pierwotnej przemianie materii, w wyniku czego dochodzi do nadprodukcji 
metabolitów porednich (	akowska i Stobiska, 2000). Nadmiar tych metabolitów, 
np. reszt octanowych, moe wstrzyma metabolizm pierwotny, czego konsekwencj 
jest ograniczone zaopatrzenie w energi (Goliski, 2010). Metabolizm wtórny 
wprowadza wic szlaki syntezy mikotoksyn w celu zachowania równowagi 
biochemicznej. W niniejszej pracy wykazano, i produkcja mikotoksyn ulega 
zwikszeniu podczas wzrostu pleni na podłoach bogatych w sacharydy, które s 
prekursorem wielu syntez. Nie s jeszcze poznane szlaki wytwarzania mikotoksyn, 
za same zwizki nale do bardzo rónych grup; s to pochodne benzopirenu, 
kumaryny, antrachinonu, laktonów, cyklicznych peptydów, cyklicznych sterydów, 
epoksydów seskwiterpenowych i innych zwizków (Chełkowski, 2010). Przypuszcza 
si, e ta sama mikotoksyna moe by syntetyzowana w rónych szlakach 
metabolicznych (Goliski, 2010). Sam metabolizm jest wic czynnikiem, który 
grzyby wykorzystuj do swoich potrzeb w okrelonych warunkach rodowiska. 
Potwierdzeniem tezy, i toksynotwórczo izolatów pleni pochodzcych  
z budynków naley bada na materiałach budowlanych, jest wykazanie produkcji 
niektórych mikotoksyn tylko w obecnoci okrelonych materiałów budowlanych. 
Tentoksyna była wytwarzana wyłcznie przez szczepy Aspergillus versicolor 
rosnce na zaprawie tynkarskiej, a kwas 3-nitropropionowy − przez Aspergillus 
flavus rosncy na płycie gipsowo-kartonowej i zaprawie. Nie wykrywano tych 
toksyn na podłou kontrolnym MEA. Wymienione mikotoksyny róni si budow 
chemiczn, tentoksyna naley do tetrapeptydów, a kwas 3-nitropropionowy jest 
pochodn kwasu propionowego. rodowisko budowlane moe zatem ukierun- 
kowywa metabolizm pleni na produkcj specyficznych mikotoksyn, tworzonych w 
niesprzyjajcych dla wzrostu grzybów warunkach, np. zbyt ubogi skład chemiczny 
rodowiska lub zbyt wysokie pH.  
Stwierdzony w pierwszym etapie bada brak syntezy mikotoksyn na przegro- 
dach budowlanych mona wytłumaczy niedostateczn dostpnoci zwizków 
organicznych w postaci sacharydów czy białek. Badania laboratoryjne wykazały, 
 131 
e Aspergillus ochraceus na czystych materiałach, bez dodatkowych ródeł wgla 
i azotu, ronie bardzo wolno i nie produkuje ochratoksyny A (z wyjtkiem skóry, 
w której obecne s zwizki organiczne). Dopiero obecno zwizków organicznych 
obecnych w kurzu była bodcem do syntezy OTA. Intensywniejsz produkcj tej 
toksyny obserwowano równie na materiałach budowlanych, do których dodano 
poywk YES.  
Plenie znane s ze swoich zdolnoci hydrolitycznych, dziki czemu mog 
one w odpowiednich warunkach wilgotnoci rozkłada materi organiczn obecn  
w kurzu domowym. W literaturze podaje si, i wystpowanie takiego ródła 
wgla i azotu moe wystarczy do wzrostu grzybów na kamieniach oraz innych 
materiałach nieorganicznych i przyczynia si do ich biodeterioracji (Cwalina, 
2003). W ten sposób grzyby mog przetrwa w niekorzystnych warunkach na 
starych zabytkowych freskach, cegłach, kamieniach, obrazach (Karpovich-Tate 
i Rebrikova, 1991; Pepe i in., 2010). 
W pracy wykazano, i obecno kurzu domowego wystarcza pleniom do 
wzrostu i wytwarzania mikotoksyn.  
Czynnikiem sprzyjajcym produkcji mikotoksyn, podobnie jak i rozwojowi 
grzybów, jest odpowiednio wysoki poziom wilgotnoci masowej materiału 
budowlanego. Badania tapety wykazały, e im wysza jest wilgotno masowa 
materiału, tym produkcja mikotoksyn przez plenie jest wiksza. Pokazano przy 
tym, e midzy gatunkami pleni wystpuj znaczne rónice w minimalnych 
wymaganiach dotyczcych warunków niezbdnych do syntezy mikotoksyn. 
Podobne s spostrzeenia zespołu Nielsena i in. (2004), którzy badali wpływ 
temperatury i wilgotnoci powietrza na produkcj mikotoksyn podczas wzrostu 
pleni na materiałach budowlanych. Autor stwierdził, i szczepy z rodzajów 
Penicillium i Aspergillus lepiej rosn i produkuj wiksze iloci mikotoksyn przy 
wilgotnoci powietrza 95%, ni gatunki z rodzaju Eurotium, wymagajce 
znacznie wyszego poziomu wilgotnoci. 
Zbyt niska wilgotno materiałów budowlanych w pomieszczeniach miesz-
kalnych moe by czynnikiem ograniczajcym wzrost i produkcj mikotoksyn. 
W badaniach laboratoryjnych opisanych w tej pracy wykazano, i spadek wilgot-
noci masowej tapety do poziomu 18% powoduje hamowanie wzrostu grzybów  
i syntezy mikotoksyn. W budynkach, w których temperatura wynosiła 20-22°C  
i WWP powyej 80%, zawilgocenie sorpcyjne papieru było niskie, około 14-16%, 
nie obserwowano rozwoju grzybów i produkcji mikotoksyn. 
Podsumowujc − udowodniono, i w warunkach laboratoryjnych toksyno-
twórcze plenie s zdolne do wytwarzania mikotoksyn na materiałach budowlanych. 
Produkcji tej sprzyja obecno sacharydów i białek oraz wysoka wilgotno 
masowa materiału budowlanego. Obserwowany brak mikotoksyn na przegrodach 
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budowlanych w mieszkaniach moe wynika z niesprzyjajcych warunków do ich 
syntezy. Naley jednak rozway moliwo wystpowania mikotoksyn, ale w  
ilociach poniej progu wykrywalnoci metod stosowan w pracy. Mikotoksyny 
w mieszkaniach oznaczano w ekstraktach uzyskanych z wymazów z przegród 
budowlanych. Iloci materiału biologicznego uytego do ekstrakcji mikotoksyn 
były znacznie mniejsze, ni w badaniach laboratoryjnych, gdzie do analizy 
wykorzystywano cały materiał budowlany poronity pleni. Poniewa mikotoksyny 
mog by kumulowane w zarodnikach i w grzybni, jak równie wydzielane do 
rodowiska − badania całych próbek materiałów budowlanych stwarzały moliwo 
wykrycia obecnoci tych zwizków. Std wniosek, i w warunkach mieszkal- 
nych toksynotwórczo pleni naley oznacza w całych próbkach materiałów 
budowlanych pobranych wraz z grzybni.  
Wyniki przeprowadzonych bada rodowiskowych nie potwierdziły cyto- 
toksycznoci zagrzybionych przegród budowlanych, jednak w badaniach labo- 
ratoryjnych wykazano, i materiały budowlane poraone przez plenie były 
cytotoksyczne. Smith i in. (1992) na podłoach modelowych wykazał, i efekty 
cytotoksyczne wywołuje 50% izolatów Aspergillus i Penicillium pochodzcych  
z budynków mieszkalnych.  
W niniejszej pracy udowodniono, e mikotoksyny produkowane przez plenie 
rosnce na materiałach budowlanych oddziaływały cytotoksycznie na fibroblasty 
mysie. Najbardziej cytotoksyczne były materiały budowlane poronite pleniami 
Aspergillus versicolor, Aspergillus flavus i Penicillium chrysogenum. W materiałach 
tych wykryto sterigmatocystyn, wiridikatyn, aflatoksyny, roquefortyn C i me- 
leagrin. Wysoka cytotoksyczno ekstraktu zawierajcego aflatoksyny potwierdziła 
właciwoci toksyczne szczepu Aspergillus flavus. Wiadomo, e sterigmatocystyna 
jest zwizkiem kancerogennym i cytotoksycznym (Ueno, 1985; Bünger i in., 
2004) szczególnie wobec komórek płuc. W prezentowanej pracy potwierdzono 
wysok cytotoksyczno sterigmatocystyny oraz ekstraktów z materiałów bu- 
dowlanych poronitych Aspergillus versicolor wobec fibroblastów mysich. 
Wzmoony efekt cytotoksyczny mógł wynika dodatkowo z obecnoci na mate-
riałach budowlanych wiridikatyny oraz tentoksyny, które znane s z oddziaływa 
na błony komórkowe oraz hamowania Na+/K+ ATP-azy (Gwodziski i in., 
1991; Pavlova i in., 2004). W aktualnie prezentowanych badaniach wykazano, e 
ekstrakty Penicillium chrysogenum zawierajce roquefortyn C, meleagrin i kwas 
sekalonowy równie były cytotoksyczne wobec fibroblastów mysich. Wczeniejsze 
badania wskazywały, i roquefortyna  C hamuje w nieznacznym stopniu proliferacj 
limfocytów, a kwas sekalonowy moe by inhibitorem tworzenia rónych 
enzymów, np. cyklazy adenylowej biorcej udział w syntezie cyklicznego cAMP, 
a take kinaz katalizujcych reakcje fosforylacji białek (Hanumegowda i in., 
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2002; Keblys i in., 2004). Jak dotd – w literaturze nie opisywano bada doty- 
czcych aktywnoci biologicznej meleagriny, wytwarzanej przez Penicillium 
chrysogenum na materiałach budowlanych.  
Nie obserwowano cytotoksycznoci w przypadku badania materiałów 
budowlanych poronitych szczepem Cladosporium cladosporioides, który nie 
produkował mikotoksyn, a take gatunkami innych pleni, które wytwarzały 
nieliczne mikotoksyny i w niskich steniach (Aspergillus niger i Aspergillus 
ochraceus). Potwierdza to rol tylko niektórych pleni i mikotoksyn wytwarzanych 
przez plenie na materiałach budowlanych w oddziaływaniu cytotoksycznym 
wobec fibroblastów mysich. Jednak brak efektów cytotoksycznych nie moe nas 
uspokaja, bowiem produkcja mikotoksyn na materiałach budowlanych jest 
niestabilna − zaley zarówno od czynników rodowiska, jak równie od właciwoci 
szczepu. Uzyskane wyniki sugeruj, e zły stan zdrowia mieszkaców zagrzybionych 
budynków moe wynika włanie z oddziaływa cytotoksycznych.  
Do bada cytotoksycznoci ogólnej wybrano komórki fibroblastów mysich. 
W ekstraktach z materiałów budowlanych zwykle mamy do czynienia z miesza- 
ninami mikotoksyn, które oddziałuj na róne rodzaje komórek. Stwierdzono, e 
fibroblasty mog mie zastosowanie do badania cytotoksycznoci ogólnej zagrzy- 
bionych materiałów budowlanych ze wzgldu na brak specyficznoci fibroblastów 
wobec mikotoksyn.  
Badania prowadzono równie na czystych preparatach mikotoksyn: aflatoksynie 
B1 oraz sterigmatocystynie. Porównujc efekty cytotoksyczne w warunkach ste 
mikotoksyn obecnych w roztworach standardowych oraz ste mikotoksyn wytwo- 
rzonych w hodowlach prowadzonych na materiałach budowlanych stwierdzono, 
i efekt cytotoksyczny próbek materiałów budowlanych jest znacznie wikszy ni 
preparatów mikotoksyn, pomimo wykrywania mikotoksyn w niszych steniach. 
Badania toksycznoci prowadzone przez Gräbsch i in. (2006) z wykorzystaniem 
roztworów standardowych pojedynczych mikotoksyn – gliotoksyny, patuliny 
i sterigmatocystyny oraz ich mieszanin, wykazały dwukrotnie wiksze oddzia- 
ływanie cytotoksyczne mieszaniny, mimo zachowania tych samych ste.  
Zwikszony efekt cytotoksyczny ekstraktów zawierajcych róne metabolity 
pleni prawdopodobnie wynika z synergistycznego działania mikotoksyn oraz 
obecnoci innych metabolitów. We wczeniejszych badaniach dotyczcych wzrostu  
i aktywnoci metabolicznej pleni na materiałach budowlanych stwierdzono wysok 
produkcj kwasów organicznych (Gutarowska i Czyowska, 2009). Obecno 
kwanych metabolitów moe w istotny sposób zwikszy cytotoksyczno miko- 




Wykazano równie, i niektóre materiały budowlane (skóra, cement) 
oddziałuj cytotoksycznie na komórki fibroblastów mysich. Daje to podstaw do 
twierdzenia, i cytotoksyczno materiałów budowlanych poraonych przez 
plenie moe by sum oddziaływa materiału oraz metabolitów grzybów.  
Przeprowadzone w pracy badania genotoksycznoci zagrzybionych przegród 
budowlanych nie wskazywały na istnienie takich oddziaływa. Nie stwierdzono 
równie w badaniach laboratoryjnych ani genotoksycznoci materiałów budowlanych 
poraonych przez plenie, ani te czystych preparatów mikotoksyn. 
W literaturze przedmiotu jest wiele prac, w których autorzy wskazuj na 
genotoksyczno mikotoksyn wytwarzanych przez plenie. Efekty takie wykazano 
dla aflatoksyny B1, B2, G1, G2, sterigmatocystyny, kwasu penicylinowego, 
ochratoksyny A. Badania prowadzono na rónych komórkach, np. ludzkich limfo- 
cytach, komórkach raka okrnicy, komórkach bakterii E. coli oraz Salmonella 
sp. i innych (Krivobole i in., 1987; Casteel i Rottinghaus, 2000; Sabater-Vilar  
i in., 2003; Bächler i in., 2009). Badania Nieminen i in. (2002) wykazały, e 
ekstrakty Aspergillus fumigatus ze rodowiska budowlanego, w których znaj- 
dowały si takie mikotoksyny, jak gliotoksyna, penitrem A, werrukulogen czy 
werrukosydyna, oddziaływały genotoksycznie w tecie z komórkami E. coli. 
Brakuje jednak bada dotyczcych oddziaływa genotoksycznych ekstraktów  
z materiałów budowlanych poraonych przez plenie oraz bada wykonanych  
z uyciem zastosowanej w niniejszej pracy metody MLA, która jest rekomen- 
dowana przez Dyrektyw 67/548/EWG, Gatehouse, 2002. Nie mona zatem 
całkowicie wykluczy oddziaływania genotoksycznego zagrzybionych rodowisk 
budowlanych. W przyszłoci naleałoby rozpatrzy, jaka metoda byłaby 
odpowiednia do takiej oceny. 
W badaniach rodowiskowych zarejestrowano czste objawy alergii u ludzi 
zamieszkujcych pomieszczenia zagrzybione. Wskazano, i białka alergenne 
wytwarzane przez plenie nale do podstawowych czynników wpływajcych na 
zdrowie mieszkaców. W badaniach modelowych prowadzonych na materiałach 
budowlanych udowodniono, e plenie wyizolowane z budynków były zdolne do 
produkcji licznych potencjalnie alergennych białek. Stwierdzono, i profil tych 
białek zmienia si w zalenoci od rodzaju materiału budowlanego. Na materiałach 
organicznych, zawierajcych celuloz (płyta gipsowo-kartonowa, tapeta) plenie 
produkowały znacznie wicej białek alergennych ni na materiałach mine- 
ralnych (gips, zaprawa). Ponadto wykazano, i materiały celulozowe bardziej 
sprzyjały produkcji alergenów przez plenie ni podłoa mikrobiologiczne  
(Mo, MEA). Plenie wytwarzały białka specyficzne dla danego podłoa. 
W eksperymentach wykonanych przez Al-Suwaini i in. (2001) oraz Vijay i in. 
(2005) wykazano, e plenie z rodzajów Aspergillus i Penicillium hodowane na 
 135 
podłou Czapka oraz podłou BBL (Difco) produkowały mniej białek ni na 
podłoach laboratoryjnych wykorzystywanych w tej pracy. Masy czsteczkowe 
tych białek były znacznie mniejsze ni wykryte w prezentowanych badaniach. 
Take Little i in. (1993) wskazywali, e warunki hodowli wpływaj na produkcj 
alergenów przez plenie nalece do rodzaju Aspergillus, co jest zgodne z wy- 
nikami uzyskanymi w niniejszej pracy.  
W prezentowanej pracy ujawniono równie, i alergeny mog by wytwa- 
rzane w rodowisku budowlanym w warunkach mniej korzystnych, ni wymagane 
do syntezy mikotoksyn. Wykazano bowiem zdolno pleni do tworzenia 
alergenów w budynkach oraz udowodniono, i do produkcji alergenów wystarcza 
tylko niewielka ilo substancji organicznej na materiałach budowlanych oraz 
odpowiednia wilgotno materiału. Produkcja mikotoksyn wymaga natomiast 
duej wilgotnoci materiału budowlanego oraz dodatkowej iloci materii organicznej.  
Badania białek alergennych na materiałach budowlanych mog mie równie 
zastosowanie w praktyce diagnostycznej. Materiały budowlane mog by wyko- 
rzystane jako podłoa do otrzymywania ekstraktów alergenów wykorzystywanych do 
diagnostyki alergii na plenie, rozwijajce si w budynkach mieszkalnych.  
W przedstawionych badaniach stwierdzono, i na materiałach budowlanych 
produkowane były liczne białka alergenne, zarówno sklasyfikowane, jak równie 
dotd nieopisane w literaturze. Natomiast nie potwierdzono produkcji wszystkich 
tych białek na podłoach mikrobiologicznych, czego przykładem jest alergen  
P. expansum o masie czsteczkowej 88 kDa, który był wytwarzany tylko w warunkach 
wzrostu pleni na tapecie, a który reagował ze wszystkimi badanymi surowicami.  
Na podstawie przeprowadzonych eksperymentów mona wskaza, jakie 
analizy laboratoryjne naley wykona, aby okreli rzeczywisty stopie zagroenia 
zdrowotnego dla mieszkaców zagrzybionych pomieszcze. W tym celu naley 
oceni toksynotwórczo, cytotoksyczno i alergenno pleni wyizolowanych  
z przegród budowlanych, prowadzc badania laboratoryjne z uyciem materiałów 
budowlanych. W badaniach naley wykorzysta odpowiedni materiał budowlany 
− w zalenoci od miejsca izolowania szczepu (preferowane s materiały celulo-
zowe) oraz prowadzi hodowle pleni w obecnoci materii organicznej  
i przy zachowaniu wysokiej wilgotnoci masowej materiału. Ekstrakcje zwizków 
toksycznych i alergennych naley prowadzi z całych próbek materiałów budow- 
lanych poronitych grzybni, a nie z wymazów. Dobr wykrywalno badanych 
cech, wskazujcych na zagroenia zdrowotne ludzi daj metody analityczne 
wykorzystywane w pracy: oznaczanie mikotoksyn metod HPLC – MS/MS, 
cytotoksycznoci metod MTT lub XTT w hodowlach fibroblastów mysich, 
rozdział białek alergennych metod SDS-PAGE. W ocenie zdrowia mieszka- 
ców, obok badania lekarskiego, naley potwierdzi alergi na plenie metod 
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immunoblottingu z wykorzystaniem szczepów pleni wyizolowanych z budynku, 
hodowanych na materiałach budowlanych.  
Niniejsza praca powstała w odpowiedzi na pojawienie si problemu czsto 
wystpujcego zagrzybienia w budynkach mieszkalnych i ich wpływu na zdrowie 
mieszkaców. Charakterystyka wzrostu pleni wyizolowanych z budynku, 
warunków produkcji przez nie mikotoksyn i alergenów podczas wzrostu na 
materiałach budowlanych, a take oddziaływa cyto- i genotoksycznych na komórki 
organizmów wyszych, daje podstawy do dalszych pogłbionych bada naukowych. 
Pozostaj do wyjanienia przyczyny tworzenia i zrónicowania mikotoksyn 
produkowanych przez plenie rosnce na materiałach budowlanych, a take 
wpływ kwanych metabolitów na wzrost cytotoksycznoci mikotoksyn. Biorc 
pod uwag fakt, i dopiero w ostatnich latach wzrosło zainteresowanie rodowiska 
naukowego zagadnieniami, zmierzajcymi do poznania mechanizmów syntezy 




























1. Aktywny rozwój grzybów strzpkowych wystpuje w mieszkaniach, w których 
wilgotno powietrza przekracza 60%. W takich warunkach plenie zasiedlaj 
wikszo materiałów budowlanych, wykoczeniowych i termoizolacyjnych 
stosowanych we współczesnym budownictwie. Materiały pochodzenia orga- 
nicznego, zwłaszcza zawierajce celuloz i/lub białka, sprzyjaj wzrostowi 
pleni − w przeciwiestwie do materiałów nieorganicznych. 
2. W mieszkaniach, w których koncentracja pleni na przegrodach budowla-
nych przekracza 106 jtk/100 cm2, a ich stenie w powietrzu jest wiksze ni 
5×102 jtk/m3 (co odpowiada steniu ergosterolu powyej 2 µg /m3), czsto  
u mieszkaców wystpuj alergie oraz objawy Zespołu Chorego Budynku (SBS).  
3. W mieszkaniach zagrzybionych − wród powszechnych dla budynków 
grzybów Penicillium, Cladosporium, Alternaria, Acremonium, Trichoderma − 
dominuj plenie z rodzajów: Aspergillus (głównie gatunki A. versicolor,  
A. niger, A. flavus), Stachybotrys, Ulocladium i Paeciliomyces. 
4. Nie wykryto mikotoksyn w mieszkaniach, w których wykazano wzrost grzybów 
strzpkowych na przegrodach budowlanych. Zdolno wytwarzania toksyn 
przez plenie izolowane z mieszka ujawniła si jednak podczas ich hodowli 
w warunkach laboratoryjnych − zarówno na poywkach, jak i na materiałach 
budowlanych. Powszechnie wystpujce w zagrzybionych mieszkaniach 
gatunki: Aspergillus versicolor, Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus, 
Aspergillus niger, Penicillium chrysogenum, Stachybotrys chartarum, hodowane 
w warunkach laboratoryjnych, wykazuj zdolno produkcji gronych dla 
zdrowia mikotoksyn: aflatoksyny B1, G1, sterigmatocystyny, roquefortyny C, 
meleagriny i wielu innych. wiadczy to o moliwoci wystpowania toksycznych 
metabolitów take w zagrzybionych mieszkaniach. 
5. Wzrost oraz produkcja mikotoksyn i alergenów przez grzyby strzpkowe zasie-
dlajce materiały budowlane s zdeterminowane wysok wilgotnoci podłoa i 
dostpnoci nawet niewielkich iloci materii organicznej. Obecno sacharydów 
i białek stymuluje wzrost i syntez mikotoksyn przez plenie na materiałach bu-
dowlanych, z wyjtkiem cementu. Procesy te mog by indukowane przez kurz 
domowy osiadajcy na powierzchni przegród budowlanych. Wzrost grzybów  
i synteza mikotoksyn mog by skutecznie hamowane przez dodatek biocydu  
i zwizku hydrofobowego (np. silikonu). Wprawdzie biocydy umoliwiaj 
ochron materiałów budowlanych, ale najskuteczniejszym sposobem zapobiega-
nia rozwojowi pleni jest ograniczanie dostpnoci wody.  
6. Wysoka wilgotno masowa materiału sprzyja rozwojowi grzybów 
strzpkowych i syntezie mikotoksyn. Zalenie od gatunku pleni, poziom 
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wilgotnoci masowej tapety w granicach od 79% do 123% jest korzystny dla 
aktywacji rozwoju okrelonego typu pleni. Na zaprawie zaobserwowano wzrost 
pleni przy wilgotnoci masowej powyej 5%, na gipsie przy wilgotnoci 33%. 
7. Grzyby strzpkowe rozwijajce si w mieszkaniach wytwarzaj białka  
o właciwociach alergennych. Białka te najczciej produkowane s przez 
plenie: Penicillium expansum, Alternaria alternata, Penicillium chrysogenum, 
Cladosporium cladosporioides, Aspergillus flavus i Aspergillus niger. 
Najczciej reakcj alergiczn u mieszkaców zagrzybionych budynków 
wywołuj białka tworzone przez Penicillium expansum − o masach czstecz-
kowych 88 kDa i 70 kDa (Pen c 19), a take przez Alternaria alternata −  
o masach czsteczkowych 30 kDa (Alt a 1) i 53 kDa (Alt a 10).  
8. Materiały budowlane sprzyjaj syntezie białek alergennych przez grzyby 
strzpkowe. Wród mikotoksyn i alergenów tworzonych przez plenie rosnce na 
materiałach budowlanych wystpuj takie, których grzybnia nie syntetyzuje 
podczas wzrostu na poywkach mikrobiologicznych. Nale do nich: tentoksyna, 
kwas 3-nitropropionowy oraz liczne białka alergenne o masach czsteczkowych 
od 11 kDa do 93 kDa. 
9. Materiały budowlane, na których rozwijaj si grzyby strzpkowe s cyto- 
toksyczne dla fibroblastów mysich. Za cytotoksyczno s głównie odpo-
wiedzialne mikotoksyny. Wysza cytotoksyczno materiałów budowlanych 
poraonych przez toksynotwórcze plenie, w porównaniu z czystymi preparatami 
mikotoksyn, moe by wynikiem synergistycznego oddziaływania toksyn  
i innych metabolitów tworzonych w tych warunkach. 
10. Grzyby strzpkowe rosnce na materiałach budowlanych wytwarzaj szerokie 
spektrum białek, wród których wykryto 39 białek alergennych, w tym 16 
białek o masach czsteczkowych od 21 do 93 kDa, dotd nie opisanych przez 
International Union of Immunological Societes Allergen Nomenclature  
Sub-Committee, a take 23 białka opisane i sklasyfikowane. 
11. Ekstrakty białek alergennych wytwarzanych przez grzyby strzpkowe rosnce 
na materiałach budowlanych powinny by uywane jako markery diagno- 
styczne w badaniach reakcji uczuleniowych na alergeny pleni − w celu 
ułatwienia i zwikszenia szansy wykrycia alergii u mieszkaców zagrzy- 
bionych budynków. 
12. Ocena zagroenia zdrowotnego mieszkaców zagrzybionych budynków 
wymaga oznaczania toksynotwórczoci, cytotoksycznoci i alergennoci 
pleni wyizolowanych z przegród budowlanych, w hodowlach laboratoryjnych 
prowadzonych na materiałach budowlanych, w warunkach wilgotnoci i zanie-
czyszczenia kurzem, odpowiadajcych tym, jakie wystpuj w budynkach. 
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Filamentous fungi are common, among others, their active growth is 
observed on the walls in dwellings, however, there has to be high humidity. On 
defined microbiological media they show toxinogenic and allergenic properties 
during their growth, however, these properties can be different during mycelium’s 
growth on the building materials. In routinely conducted mycological researches 
of dwellings, isolated species of fungi are identified and their toxinogenicity and 
allergenicity are characterized, but only on the basis of the literature.  
Study of 72 dwellings with the evident symptoms of fungal contamination 
stated that moulds were present on the building partitions on the average level 
7×107 jtk/100 cm2, in the indoor air: 3×103 jtk/m3, ergosterol content in the air 
was on the level 2,6 µg/m3, and showed that the main factor that promotes the 
moulds growth is a relative humidity of the air amounting to over 60%. It was 
found that filamentous fungi have developed on the most studied building, 
finishing and insulation materials. Most moulds have colonized on the organic 
origin materials, which consisted of cellulose or protein (wood, gypsum cardboard, 
wallpaper, and upholstery leather). Inorganic materials (mortar, plaster, cement) 
were not conducive to the moulds growth. Among the fungi colonizing the 
building partitions, which were also present in the indoor air, the most common 
moulds belonging to the genera are the following: Penicillium, Aspergillus, 
Cladosporium, Alternaria, Acremonium, Trichoderma. In the mouldy dwellings,  
a great amount of variety of moulds was found as well as the dominance of fungi 
from genera Aspergillus (mainly A.versicolor, A.niger, A.flavus). 
Residents of mouldy dwellings complained about the numerous symptoms, 
including common symptoms of allergies and the Sick Building Syndrome (SBS). 
The species of mould, which have influenced the allergic hypersensitivity were as 
follows: Penicillium chrysogenum, Penicillium expansum, Alternaria  alternata, 
Cladosporium cladosporioides, Aspergillus flavus and Aspergillus niger. It was 
found that the most common allergic reaction the  residents experienced was the 
reaction initiated by the proteins produced by Penicillium expansum with 
molecular weight of 88 kDa and 70 kDa (Pen c 19) and by Alternaria alternata 
with a mass 30 kDa (Alt 1) and 53 kDa (Alt a 10). 
Studies of the building partitions in mouldy dwellings had not proved the 
toxic compounds produced by moulds, and cyto-and genotoxicity. At the same 
time, the state of health of residents had grounds for formulating the aim of work 
and to seek the answer to the question: how is the growth, the toxigenicity and the 
allergenicity of moulds colonizing building and finishing materials which are 
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currently used in the construction industry; what kind of environment factors 
influence the manifestation of those features? 
Filamentous fungi isolated from the building partitions belonging to the species 
Aspergillus versicolor, Aspergillus flavus, Aspergillus ochraceus, Aspergillus niger, 
Penicillium chrysogenum, Stachybotrys chartarum growing in laboratory conditions 
on the microbial medium and on building materials revealed the ability of  the 
synthesis of dangerous to health mycotoxins: aflatoxins, sterigmatocystine, 
roquefortine C meleagrine, including many others. Extracts from building materials 
colonizing by those moulds showed cytotoxicity against mouse fibroblasts in the 
test MTT / XTT. Cytotoxicity of mould depended on the type and concentration 
of mycotoxins produced on building materials.  
Cytotoxicity of mycotoxins produced on the building materials was greater 
than the pure preparations of mycotoxins solutions with higher concentration. 
This effect may be the result of the synergistic effects of toxins and other 
metabolites produced by moulds in the environment of building materials.  
In the laboratory condition it was observed that the building and finishing 
materials of the organic origin, including cellulose and protein in high humidity 
condition, facilitated not only to the growth of mould, but also the production of 
mycotoxins and allergens, however, the above was not confirmed in the case of 
inorganic materials.  
Production of mycotoxins in building materials was activated by the presence 
of proteins and saccharides which were added in the form of microbiological 
culture media or house dust.  
The inhibition of mould growth and mycotoxin production were found in the 
cement and gypsum cardboard containing biocides and hydrophobic compounds 
(silicone).  
There was no genotoxicity of building materials contaminated by toxigenic 
filamentous fungi, or preparations of aflatoxin B1 and sterigmatocystine at 
concentrations of  100 i 20 µg/ml, to the mouse lymphoma cells (MLA). 
Building materials have proved to be a more favorable environment for the 
production of allergenic proteins than a laboratory culture medium. 
39 allergenic proteins produced by moulds growing on building materials 
were detected, including 16 proteins having the molecular mass of 11 kDa to 93 
kDa, not yet classified by the International Union of Immunological Societies 
allergen Nomenclature Sub-Committee, and 23 classified allergenic proteins. 
Moreover, it was observed that filamentous fungi growing on building materials 
produced specific mycotoxins and allergenic proteins, which were not detected 
during their growth on microbiological culture media, for example: tentoxin,  
3 nitropropionic acid and many allergenic proteins. This indicates that there is  
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a necessity to conduct the studies of toxinogenic and allergenic properties of 
mould in culture on building materials, within conditions similar to those found in 
buildings (relative air humidity, dust mite). 
It was found that the health risk assessment of inhabitants should include 
determination of the toxinogenicity, cytotoxicity and allergenicity of mould 
isolated from the buildings. In these studies, the confirmation of allergic reactions 
to moulds by immunoblotting method using protein extracts of moulds growing 
on building materials should be included. 
Results obtained in the work indicated that a bad state of health of residents 
resulted from mouldy dwellings was mainly caused by the allergenic proteins, 
which were carried on the mycelium particles and spores in the indoor air, and the 
building materials were favorable substrates for the production of allergens. 
However, the possibility of the synthesis of mycotoxins by moulds on building 
materials also provides the risk of the presence of these metabolites in dwellings 
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Dr Beata Gutarowska ukoczyła w roku 1992 studia na Wydziale Biologii  
i Nauk o Ziemi Uniwersytetu Łódzkiego i otrzymała tytuł magistra o specjalnoci 
mikrobiologia. W latach 1992-1994 pracowała w Instytucie Mikrobiologii i Im-
munologii Wydziału Biologii i Nauk o Ziemi UŁ na etacie asystenta. W ramach 
projektu KBN była zatrudniona w Wojskowej Akademii Medycznej w Łodzi  
w Instytucie Mikrobiologii i Wirusologii.  
Od 1994 roku rozpoczła studia doktoranckie na Wydziale Chemii Spoyw-
czej i Biotechnologii Politechniki Łódzkiej (obecnie Wydział Biotechnologii  
i Nauk o ywnoci). Prac doktorsk nt. Ergosterol jako wskanik zanieczyszczenia 
grzybami strzpkowymi surowców rolinnych wykonywała w Instytucie Tech-
nologii Fermentacji i Mikrobiologii pod kierunkiem prof. dr hab. Zofii akow-
skiej. Studia doktoranckie ukoczyła w 1999 roku; na podstawie decyzji Rady 
Wydziału Biotechnologii i Nauk o ywnoci uzyskała stopie doktora nauk  
technicznych w zakresie technologii chemicznej. W tym samym roku objła 
stanowisko adiunkta w Instytucie Technologii Fermentacji i Mikrobiologii PŁ  
w Zakładzie Mikrobiologii Technicznej, w zespole prowadzcym badania grzybów 
strzpkowych. 
Wyniki uzyskane w ramach pracy doktorskiej wykorzystała do opracowania 
modeli matematycznych wykorzystywanych do oceny zagrzybienia surowców  
i produktów rolinnych oraz materiałów technicznych w oparciu o metod ozna-
czania ergosterolu.  
Dr B.Gutarowska jest współautorem eksperckiego programu komputerowego 
do diagnostyki grzybów strzpkowych. Głównym obszarem zainteresowa  
naukowych autorki jest korozja mikrobiologiczna materiałów technicznych.  
Scharakteryzowała czynniki korozyjne wytwarzane przez plenie w rodowisku  
budowlanym oraz okreliła rodzaje mikotoksyn i alergenów wytwarzanych przez 
grzyby strzpkowe na materiałach budowlanych.  
Jest współautorem technologii wytwarzania nowych materiałów włókienni-
czych o właciwociach przeciwdrobnoustrojowych oraz metod ich badania.  
Prowadziła równie ocen stopnia zanieczyszczenia mikrobiologicznego  
powietrza na stanowiskach pracy w wielu gałziach przemysłu i rodowiskach 
komunalnych. Współuczestniczyła w opracowaniu konsorcjum mikroorganizmów 
zdolnych do usuwania zwizków odorowych ze rodowiska pomiotu kurzego  
i kompostu. 
Jej dorobek naukowy obejmuje łcznie 122 prace, w tym 43 oryginalne prace 
twórcze opublikowane w recenzowanych czasopismach zagranicznych i krajo-
wych z listy filadelfijskiej (16 prac) oraz w recenzowanych czasopismach polskich 
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(27 prac), 4 prace przegldowe, 30 prac oryginalnych opublikowanych w ma- 
teriałach konferencyjnych, 36 doniesie konferencyjnych, 4 rozdziały w pod-
rcznikach, 3 zgłoszenia patentowe, monografi doktorsk i habilitacyjn. Była 
wykonawc w trzech projektach Urzdu Miasta Łodzi, Rektora PŁ, PEZ-MEiN 
oraz czterech pracach naukowo-badawczych na zlecenie Urzdu Miasta Warszawa-
Bielany, Centralnego Instytutu Ochrony Pracy, Instytutu Włókiennictwa-Łód 
oraz firmy Famed. Aktualnie bierze udział w dwóch projektach UE w ramach 
Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalnego oraz Polskiej Agencji Rozwoju 
Przedsibiorczoci. 
W zakresie działalnoci dydaktycznej prowadzi wykłady, seminaria i zajcia 
laboratoryjne na PŁ z korozji mikrobiologicznej, monitoringu skae, hydro- 
biologii, mikrobiologii, technical microbiology, industrial biotechnology oraz  
na studiach podyplomowych Mikrobiologia, higiena i jako w przemyle. Była 
opiekunem 56 prac magisterskich i inynierskich oraz 30 prac na studiach pody-
plomowych. Wyróniona Nagrod Rektora PŁ za osignicia dydaktyczno- 
wychowawcze.  
Organizowała midzynarodow konferencj naukow Rozkład i korozja  
mikrobiologiczna materiałów technicznych, pełnic czterokrotnie funkcj prze- 
wodniczcej komitetu organizacyjnego. Naley do International Biodeterioration 
Society oraz Polskiego Towarzystwa Mikrobiologów. Recenzowała prace dotyczce 
korozji mikrobiologicznej materiałów technicznych w czasopismach naukowych 
International Biodeterioration and Biodegradation, Fibres and Textiles in East 
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